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I. 


Aus der I. medizinischen Klinik 'Professor v. Noorden'i und dem Institut 
für allgemeine und experimentelle Pathologie (Hofrat Paltauf) in Wien. 

Ueber die Folgen der Durchsehueidung 
der Tawaraschen Schenkel des Reizleitungssysteius*). 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Eppinger, und Priv.-Doz. Dr. J. Rothberger, 

Assistent der Klinik. Ass : stent am Institute. 

(Mit 8 Textfiguren.) 

In der Absicht, den Einfluss des Ausfalles aktiver Muskulatur auf 
die Form des Elektrokardiogramms (E-K) zu studieren, haben wir in 
früheren, an anderer Stelle 2 ) publizierten Versuchen Arg. nitr.-Lösung in 
das Herzfleisch injiziert. Wir machten dabei die Beobachtung, dass oft 
grosse Veränderungen der Kurve durch kleine, kaum stecknadelkopfgrosse 
Herde erzeugt werden, und erklärten uns diesen Befund durch die An¬ 
nahme, es könnte gerade ein grösserer Ast des Reizleitungssystems ge¬ 
troffen worden sein, so dass dann eine grössere Muskelmasse an der 
rechtzeitigen Kontraktion verhindert werden musste. Diese Annahme er¬ 
schien uns um so eher gerechtfertigt, als jene unverhältnismässig grossen 
Wirkungen gerade dann erzielt wurden, wenn die Herde im Ventrikel¬ 
septum sassen, also sehr wohl Anteile des Reizleitungssystems in Mit¬ 
leidenschaft gezogen haben konnten. 

Da uns diese indirekte Ausschaltung tätiger Kammermuskulatur 
gegenüber unseren ersten Versuchen ein Fortschritt zu sein schien, be¬ 
schlossen wir, diesen Weg weiter zu verfolgen und am Reizleitungssystera 
des in situ schlagenden Herzens verschiedene Eingriffe vorzunehraen. 

Ueber solche, allerdings erfolglose Versuche scheint zuerst Aschoff 3 ) 
berichtet zu haben; ferner hat Hering 4 ) vor kurzem an dem mit Ringer- 

1) Auszugsweise vorgetragen in der Gesellschaft für innere Medizin u. Kinder¬ 
heilkunde am 25. November 1909. 

2) Eppingor und Rothberger, ZurAnalysc des Elektrokardiogramms. Wiener 
klin. Wochenschr. 1909. No. 31. 

3) Aschoff, Ueber den Glykogengehalt d. Reizleitungssystems des Säugetier¬ 
herzens. Verh. d. deutsch, pathol. Gesellseh. Bd. 1*2. S. 152. 1908. 

4) Hering, Ueber den Beginn der Papillarmuskelkontraktion etc. Plliigers 
Archiv. Bd. 126. S. 230. 1009. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. 1 n. 2. i 
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EPPINGER und J. ROTHBERGER, 

lösung durchströmten Hundeherzen operiert, wobei er den rechten Ventrikel 
eröffnete, um dann unter Leitung des Auges die Durchschneidung des 
rechten Tawara-Schenkels vorzunehmen. H. studierte dabei die zeitliche 
Aufeinanderfolge der Kontraktion des Papillarmuskels und des Konus. 
In neuester Zeit haben dann auf dem internationalen Kongress in Budapest, 
also zu einer Zeit, wo wir schon vorläufig über das Resultat unserer 
Versuche berichtet hatten (Schlusssätze der oben zitierten Arbeit), 
Lewelys, Barker und Hirschfelder über „Experimente zur intravitalen 
Durchschneidung der zum linken Ventrikel des Hundeherzens gehenden 
Portion des Hisschen Bündels“ berichtet. Die dabei erzielten Resultate 
sind leider indem uns vorliegenden Referate (München, med. Wochenschr. 1909. 
Nr. 42. S. 2190) nicht angeführt. 

Versuchsanordnung. 

Unsere Versuche sind ausschliesslich ati Hunden ausgeführt, welchen 
nach Injektion von Morphin und Kurare der Thorax eröffnet worden 
war. Die Ableitung der Aktionsströme des Herzens erfolgte vom 
Oesophagus und Rectum mittels Neusilberelektroden. Nach Freilegung des 
Herzens wurde eine Normalaufnahme gemacht und dann der Schnitt aus¬ 
geführt. Zu diesem bedienten wir uns kleiner langgestielter sichelförmiger 
Messerchen von 2 mm Breite. Die Operation im linken Ventrikel wird 
in folgender Weise ausgeführt. Zum Einstich wählt man einen Punkt 
nahe den grossen Koronargefässen, dort, wo eine vom Ursprung der 
Art. pulmon. senkrecht gegen die Herzspitze gezogene Linie mit dem 
Sulkus zusammenläuft. Sticht man dann in schiefer Richtung ein, so 
dass das Heft des Messers mit der Herzoberfläche einen nach dem 
rechten Ventrikel offenen stumpfen Winkel bildet, so gelangt die Klinge 
in den zwischen dem Septum und der Mitralklappe gelegenen Raum; sie 
wird bis an die Hinterwand der Ventrikelhöhle vorgeführt und dann 
langsam herausgezogen, wobei man durch stärkere Neigung des Heftes 
die Klinge an das Kammerseptum andrückt. Der linke Schenkel des 
Reizleitungssystems tritt beim Hunde, wie Tawara zeigte, zwischen der 
rechten und der hinteren Aortenklappe unter das Endokard und ist dort 
auch makroskopisch als ziemlich breiter fast sehnenartig glänzender 
Strang sichtbar; er verläuft eine kurze Strecke nach abwärts und vorne 
und teilt sich dann in zwei rundliche Schenkel, von denen der eine nach 
vorne zum vorderen, der andere nach abwärts zum hinteren Papillar- 
muskel verläuft; dabei pflegen zwischen diesen beiden Schenkeln noch 
feinere Zweige abzugehen. Bei der oben angegebenen Schnittrichtung 
können nun im wesentlichen 4 Fälle eintreten: Endweder das Messer 
überkreuzt das Bündel an seiner Teilungsstelle oder oberhalb derselben, 
dann wird es vollständig durchschnitten: oder die Klinge liegt parallel 
zu dem nach vorne ziehenden Schenkel und unterhalb desselben; dann 
wird dieser geschont, die nach abwärts zum hinteren Papillarmuskel 
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Folgen der Durchschneidung der Tawaraschcn Schenkel des Reizleitungssystems. 3 

ziehende Portiob dagegen durchschnitten. Im ungünstigsten Falle kommt 
die Klinge oberhalb des nach vorne ziehenden Schenkels zu liegen; sie 
sticht dann noch vor dem Tawaraschen Schenkel wieder in das 
Septum und trifft keinen grösseren Anteil des Reizleitungssystems. 
Endlich kann der Schnitt dadurch misslingen, dass man durch zu starke 
Neigung des Heftes gleich in die Kammerscheidewand gelangt; bei zu 
geringer Neigung gelangt die Klinge in die Segel der Mitralis und wird 
durch diese darin vom Septum abgehalten. 

Die Operation im rechten Ventrikel führten wir in folgender Weise 
aus: Wir wählten auf der Oberfläche der Kammer einen Punkt, der 
durch die Vereinigung zweier Linien gegeben ist, von welchen die eine 
vom unteren Rand des linken Herzohres quer über das Herz gelegt wird, 
während die andere von der Spitze der rechten Aurikel senkrecht nach 
abwärts zieht. Hier wird das Messer, noch mehr gegen den linken 
Ventrikel geneigt, eingeführt, und der Konvexität des Septums ent¬ 
sprechend nach hinten vorgeschoben. Beim Herausziehen drückt man 
dann wieder die Klinge gegen das Septum an. Auf diese Weise ist es 
uns in mehreren Fällen gelungen, den rechten Schenkel des Atrioventri¬ 
kularbündels zu durchschneiden, da derselbe unter dem medialen Segel 
der Trikuspidalis hervortretend bogenförmig nach vorne und unten verläuft. 

Wir möchten noch hervorheben, dass bei diesen eben beschriebenen 
Operationen so gut wie gar keine Blutung auftritt, vorausgesetzt, dass man 
es vermeidet, beim Herausziehen der Klinge die Ventrikelwand zu schlitzen. 

In einzelnen Versuchen haben wir den rechten Tawaraschen 
Schenkel von der Vena jugul. dextra aus durchschnitten. Wir hatten 
nämlich gelegentlich eines Versuches, mit einer Metallsonde den Druck 
aus dem rechten Ventrikel zu verzeichnen, plötzlich das Auftreten von 
Veränderungen des E-K beobachtet, wie sie der Leitungsunterbrechung 
im rechten Ventrikel zukomraen. Die Autopsie zeigte, dass der scharfe 
Rand der Sonde das mediale Trikuspidalsegel lädiert hatte, gerade in der 
Gegend der Teilungsstelle des Hisschen Bündels. Wir verwendeten dann 
zur Durchschneidung des rechten Schenkels ein Urethrotom, wie es die 
Urologen zur Operation von Strikturen benutzen. Dasselbe wurde von der 
Venajug. aus geschlossen eingeführt, und nach entsprechender Orientierung 
durch Drehen eines Knopfes das Messerchen vorgeschoben; unter Druck gegen 
das Septum zogen wir es dann etwas zurück und entfernten das Instrument. 

Da es nun bei diesen Operationen nur auf die schon makro¬ 
skopisch gut erkennbaren Anteile des Reizleitungssystems ankommt, ist 
man in jedem Falle in der Lage, durch die Autopsie ohne weiteres fest¬ 
zustellen, ob die Operation gelungen ist oder nicht, da man an den in 
Betracht kommenden Stellen die Tawaraschen Schenkel unter dem 
Endokard durchschimmern sieht. Wir möchten uns in diesem Punkte 
Barker anschliessen, der sich in seinem Schlussworte dem Einwandc 
Aschoffs gegenüber in ähnlicher Weise geäussert hat. 

1 * 
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4 EPPINGER und J. ROTHBERGEK, 

ZurSicherheit haben wir aber doch, wenigstens in den hier besprochenen 
typischen Beispielen, auch die mikroskopische Kontrolle ausgeführt, indem 
die den Schnitt enthaltende Partie des Septums in Serien zerlegt wurde. 

Ergebnisse. 

Die Folgen der Durchschneidung eines Tawaraschen Schenkels 
treten sofort auf und sind ungemein augenfällig. Nach gelungener Ope¬ 
ration kann man meist schon durch die blosse Inspektion feststellen, 
dass sich das Herz anders kontrahiert: Die beiden Kammern schlagen 
anscheinend nicht mehr gleichzeitig, sondern sie alternieren; das tritt be¬ 
sonders deutlich hervor, wenn man Herzspitze und Herzbasis ins Auge 
fasst. Auskultation ergibt dann oft deutlichen Galopprhythmus. Die augen¬ 
fälligste Folge der gelungenen Operation ist die Aenderung der Ausschläge 
der Galvanometersaite, welche wir im folgenden näher beschreiben. Es 
möge aber hier noch ausdrücklich hervorgehoben werden, dass die Durch¬ 
schneidung eines Schenkels des Reizleitungssystems nicht etwa von 
deletären Folgen für den Kreislauf begleitet ist; das Herz arbeitet mit 
ungeschwächter Kraft lange Zeit fort und der Blutdruck bleibt, wenn 
nicht grössere Blutverluste eintreten, unverändert. 

Die oben angeführten Anhaltspunkte für die Führung des Messers 
sind derart, dass der Erfolg nicht in jedem Falle gewährleistet erscheint. 
In zahlreichen Fällen gelang uns die Operation nicht, aber gerade diese 
negativen Versuche sind für uns besonders wertvoll durch die Tatsache, 
dass selbst ausgiebige Schnitt- und Stichwunden im Septum oder 
am Endokard keine Veränderung des Elektrokardiogramms zur Folge 
haben, wenn der Schenkel des Reizleitungssystems dabei nicht 
getroffen wurde. In einzelnen Versuchen haben wir den Schnitt mehr¬ 
mals ausgeführt, ohne eine Veränderung der Kurve zu erzielen; die 
Autopsie zeigte uns dann immer, dass der Tawarasche Schenkel unver¬ 
letzt geblieben war. 

Die für die erfolgte Durchschneidung charakteristischen Acnderungen 
im Elektrokardiogramm sind nun folgende: 

Linker Ventrikel. 

Wenn der linke Schenkel des Reizleitungssystems noch vor seiner 
Teilung durchschnitten wird oder wenn der etwas tiefer geführte Schnitt 
beide zu den Papillarmuskeln ziehenden Anteile trifft, so zeigt der An¬ 
blick der Saitenausschläge sofort die Veränderung des Elektrokardio¬ 
gramms. Man sieht, dass sofort nach der Durchschneidung die Aus¬ 
schläge ausserordentljch viel grösser geworden sind und ihren Charakter 
vollständig geändert haben. Ein Beispiel gelungener Durchschneidung 
zeigt Fig. I 1 ). .Man sieht zuerst (la) die normale Kurve mit den drei 

1) In dieser wie in allen folgenden Kurven entspricht 1 mm Ordinate 10 -4 Volt, 
/.uunterst sieht man die Zeitmarkierung in fünftel Sekunden. 
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Folgen der Durchschnoidung der Tawaraschen Schenkel des Reizleitungssystems. 5 


wohlausgeprägten Zacken P, R und T. Fig. 1 b zeigt die Kurve un¬ 
mittelbar nach der Durchschneidung, wobei jedoch bemerkt werden muss, 
dass wir durch Einschaltung von 3000 ii in den Fadenkreis die Aus¬ 
schläge auf die Hälfte reduzierten, da wir fürchteten, sie sonst nicht 
ganz auf den 6 cm breiten Papierstreifen zu bekommen. Die R-Zacken, 

Fig. 1. 




a 


b 



c 

welche früher 7—10 mm hoch waren, messen jetzt 2x13 mm und 
gehen unmittelbar in tiefe S-Zacken über, die Ventrikelschwankungen 
haben jetzt die Form rechtsseitiger Extrasystolen. Dabei ist 
der Herzschlag beschleunigt: die Frequenz betrug vor der Durch¬ 
schneidung 70, jetzt 210. Fig. lc zeigt das Kardiogramm wenige Minuten 
später; die Ausschläge waren bereits etwas kleiner geworden und konnten 
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EPPINGER und J. ROTIIBERGER, 


daher nach Ausschaltung des Widerstandes von 3000 S2 in ihrer ganzen 
Grösse verzeichnet werden. Die Kurve hat sich nicht geändert, die 
Frequenz jedoch ist weiter auf 220 gestiegen. Nur dieser hohen Frequenz 
tst es zuzuschreiben, dass in diesem Falle die Vorhofzacken nicht hervor- 
rcten. 

Fig. 2 zeigt die Photographie des zur eben besprochenen Kurve 
gehörigen Herzens. Der linke Ventrikel ist aufgeschnitten und der zwischen 
den Papillarmuskeln gelegene Anteil der parietalen Wand ist nach oben 
rechts zurückgeschlagen, so dass das Septum frei zutage liegt, ln diesem 
sieht man einen mächtigen, von hinten oben nach vorne und unten 
ziehenden Schnitt S, welcher, an der .Mitralis beginnend, sich bis zum 
vorderen Papillarmuskel erstreckt. Man sieht, was auch die mikro- 

Fig. 2. 



vss = linke Aortenklappe (durchschnitten), 
vsp = hintere Aortenklappe, 
vsd = rechte Aortenklappe, 
mpa = vorderer Papillarmuskel. 
mpp = hinterer Papillarmuskel. 

x =• Teilungsstelle des Vcrbindungsbiindcls in den linken und rechten Schenkel, 
sa = vordere Portion des linken Schenkels, 
sp = hintere Portion des linken Schenkels, 
s = einzelner Strang des linken Schenkels. 

skopische Untersuchung in Serienschnitten bestätigte, dass alle Anteile 
des linken Tawaraschen Schenkels (sa, s und sp) durchschnitten sind. 
Die an der Figur angebrachten Bezeichnungen sind identisch mit den von 
Tawara (Tafel VII, Fig. II) gewählten. 

Da nun in Fig. 1 nach der Operation die Vorhofzacken im E-K 
nicht zu sehen sind, zeigen wir in Fig. 3 ein weiteres Beispiel voll- 
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Folgen der Durchsohneidung der Tawaraschen Schenkel des Reizleitungssystems. 7 

ständiger Durchtrennung. Fig. 3a zeigt die normale Kurve, 3b dieselbe 
» nach der Durchschneidung. Die Veränderung ist analog der in Fig. 1 
dargestellten, nur sieht man hier vor jedem Ventrikelschlag die Vorhof¬ 
zacke P. Die Schlagfrequenz betrug vor der Operation 160, nach der¬ 
selben nur 150. Die Ventrikelschwankungen sehen auch hier wieder 

Fig. 3. 




TRT- 


a 

aus wie Extrasystolen der rechten Kammer, aber gerade in dem Um¬ 
stande, dass vor jedem Schlag die zugehörige Vorhofkontraktion sichtbar 
ist, liegt der Unterschied gegenüber den ventrikulären Extrasystolen des 
rechten Ventrikels, für deren Zustandekommen ja auch keine Veranlassung 
vorläge. 

Auf die Erklärung dieser Veränderung des Elektrokardiogramms 
wollen wir am Schlüsse noch im Zusammenhänge zurückkommen und 



vorerst noch untersuchen, wie die Kurve aussieht, wenn die Durch¬ 
schneidung des linken Schenkels keine vollständige ist. 

Wir haben schon bei der Besprechung der Versuchsanordnung er¬ 
wähnt, dass bei der von uns befolgten Methode dann, wenn zu tief ein¬ 
gestochen oder das Heft des Messers zu viel geneigt wird, die Klinge 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




8 


EPPINGER und J. ROTHBERGER, 


unterhalb des zum vorderen Papillarmuskel ziehenden Anteils des Bündels 
zu liegen kommt, so dass dann nur der nach abwärts ziehende Schenkel. 
getroffen wird. Ein solches Beispiel zeigt Fig. 4. In 4 a haben wir 

Fig. 4. 



A_i i * A 1 


a 

das normale E-K mit den gut ausgesprochenen Zacken P, R und T, 
darüber die Suspensionskurven des rechten und linken Ventrikels, die wir 
jedoch nicht weiter berücksichtigen wollen. Fig. 4 b zeigt die Verände¬ 
rung der Kurve nach dem Versuch, den linken Tawara-Schenkel zu 



b 


durchschneiden; die Veränderung ist, wie man sieht, nicht typisch, die 
Ventrikelschwankung hat nicht die Form einer rechtsseitigen Extrasystole, 
sie ist zwar bedeutend vergrössert, zeigt jedoch einen verzögerten Abstieg 
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und hat keine negative Nachschwankung. Es wurden dann faradische 
Reizungen des Halsvagus mit starken Strömen vorgenommen und ganz 
plötzlich veränderte sich die Form des E-K, welches nun die in Fig. 4 c 

Fig. 4. 



dargestellte Gestalt annahm: die Ausschläge sind wieder auf das Mehr¬ 
fache vergrössert und zeigen die typische Form rechtsseitiger Extra¬ 
systolen; die zwischen diesen liegenden Pausen sind nun so abgekürzt, 
dass die Vorhofzacken nicht mehr zum Ausdruck kommen, sie liegen 



wahrscheinlich im aufsteigenden Schenkel der Nachschwankung. Fig. 4d 
zeigt dieselbe Kurve nach Einschaltung von 3000 J2 in den Fadenkreis. 
Die Autopsie ergab in diesem Falle folgendes interessante Ergebnis: Der 
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im linken Ventrikel geführte Schnitt hatte den nach abwärts ziehenden 
Teil des Tawaraschen Schenkels durchtrennt; über dem nach vorne 
ziehenden Anteile schien das Endokard ganz leicht geritzt zu sein, doch 
war die Verletzung, wenn überhaupt vorhanden, höchstens eine ganz 
oberflächliche. Man konnte demnach annehmen, dass der Schnitt die 
Reizleitung zum linken Ventrikel nicht vollständig unterbrochen hatte. 
Den Ausdruck dieser unvollständigen Unterbrechung stellt Fig. 4 b dar. 
Ausserdem fanden sich aber im intrapapillären Raum des Ventrikels 
zahlreiche, zum Teil konfluierende subendokardiale Blutungen. Am meisten 
gegen dieHerzbasis zu lag eine Hämorrhagie gerade an jener Stelle, wo von 
dem nach vorn ziehenden Anteile des Tawaraschen Schenkels ein Sehnen¬ 
faden zum vorderen Papillarmuskcl abgeht. Derartige Blutungen haben 
wir wiederholt gesehen; bezüglich ihrer Bedeutung für die Pathologie des 
Leitungssystems siehe die Schlussbemerkungen. 

Es liegt demnach der Gedanke nahe, dass die Unterbrechung der 
Reizleitung zum linken Ventrikel erst in jenem Momente vollständig 
wurde, in welchem die Blutungen unter das Endokard erfolgten; diesem 
Stadium würde das plötzliche Auftreten der in Fig. 4 c dargestellten, 
für die vollständige Leitungsunterbrechung charakteristischen Kurvenform 
entsprechen, welche dann auch keine weitere Veränderung mehr erfuhr. 
Die histologische Untersuchung der betreffenden Stelle zeigte tat¬ 
sächlich, dass das Blut überall zwischen die Fasern des Leitungs¬ 
systems eingedrungen war, deren Verlauf stellenweise unterbrochen schien. 
Vielleicht ist das Auftreten der Blutungen mit den starken Vagus¬ 
reizungen in Zusammenhang zu bringen; es liegt nämlich eine Angabe 
von Gaglio 1 ) vor, nach welcher anhaltende Reizung des peripheren 
Vagusstumpfes Blutergüsse ins Endokard zur Folge hätte, welche G. auf 
„krampfhafte Kontraktion der Endokardgefässe mit nachfolgender para¬ 
lytischer Erschlaffung und Ruptur“ zurückführt. 

Wir möchten noch erwähnen, dass die nach unvollständiger Leitungs¬ 
unterbrechung gewonnenen Kurven bis zu einem gewissen Grade an jene 
Veränderungen erinnern, die wir bei früheren Versuchen nach Injektion 
von Argent. nitr. in die Wand des linken Ventrikels beobachtet hatten. 

Rechter Ventrikel. 

Bezüglich der am rechten Schenkel des Reizleitungssystems aus¬ 
geführten Operationen können wir uns kurz fassen. Ebenso wie nach 
der Durchschneidung am linken Ventrikel, ändert sich auch hier das 
Kurvenbild sofort, wenn der rechte Schenkel des Reizleitungssystems ge¬ 
troffen wurde. Ein Beispiel dafür gibt Fig. 5. 5 a zeigt das E-K vor 
dem Eingriffe, man sieht die Zacken P und R sowie die zweiphasische 
Nachschwankung. Die sofort nach dem Schnitt aufgenommene Fig. 5 b 

1) Zitiert nach Landois, Lehrb. d. Phys. VIII. Aufl. 1893. S. 754. 
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zeigt die typische Veränderung; die Ventrikelschwankung hat die den 
Extrasystolen des linken Ventrikels entsprechende Form angenommen, 
doch sieht man überall die dem Ventrikelschlag in normalem Abstande 
vorangehende Vorhofzacke. Diese fehlt in Fig. 5 c, welche später auf¬ 
genommen worden ist, aus dem Grunde, weil mittlerweile die Pulsfrequenz 




a b 



c 

von 150 auf 240 gestiegen ist und die Vorhofzacke nun im absteigenden 
Schenkel der Nachschwankung verschwindet. 

Die Photographie des zu dieser Kurve gehörigen Herzens zeigt 
Fig. 6. Ein grosser Teil der Wand des rechten Ventrikels ist weg¬ 
geschnitten, so dass das Septum freiliegt. Man sieht das vordere Segel 
der Trikuspidalis und seine Verbindungen mit dem medialen und dem 
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vorderen Papillarmuskel. Den Schnitt selbst sieht man hier nicht, weil 
er von thrombotischen Massen überdeckt ist, welche im Bilde als höckriger 
Wulst (W) erscheinen. Dieser kommt unter dem medialen Segel der 
Trikuspiaalis hervor, zieht nach vorne und überkreuzt dabei den gleich¬ 
falls hinter der Trikuspidalis hervorkommenden-, bogenförmig zur Basis 
des vorderenPapillarmuskels ziehenden rechten Tawaraschen Schenkel (rs). 
Dass dieser wirklich durchtrennt war, zeigte auch hier in einwandfreier 
Weise die mikroskopische Untersuchung. 


Fig. H. 



P = Pulmonalostium. 
vTa = vorderes Tricuspidalissegel. 
mpra = medialer Papillarmuskel. 
mpa = vorderer Papillarmuskel. 

rs = rechter Schenkel des Rcizleitungsssystems. 

W = thrombotische Massen, welche den Schnitt verdecken. 

Die der Leitungsunterbrechung im rechten Tawara-Schenkel ent¬ 
sprechende Veränderung der Kurve haben wir auch schon in unseren 
früheren Versuchen gesehen. Die hier reproduzierte Fig. 5 b ist fast 
identisch mit der in unserer früheren Mitteilung wiedergegebenen Fig. IVc, 
welche wir hier als Fig. 7 reproduzieren. Sie stammt aus einem Ver¬ 
suche, in welchem Silbernitrat in die AVand des rechten Ventrikels 
„zwischen Basis und Spitze“ injiziert worden war. Der Unterschied 
gegenüber Fig. 5 besteht nur darin, dass jene Formveränderung sich 
allmählich aus der Norraalkurve herausentwickelt hat und in Fig. 7d 
auch noch weiter gegangen ist, indem auch jener kleine positive Vor¬ 
schlag nach der Vorhofzacke wegfiel. Demgegenüber tritt jedoch nach 
erfolgter Durchschneidung des rechten Tawara-Schenkels sofort die 
extreme Umformung des E-K zutage, ohne dass Uebergangsstadicn aus 
der normalen Kurvenform zur Beobachtung kämen. Auf den Zusammen¬ 
hang dieser Erscheinungen kommen wir am Schlüsse dieser Ausführungen 
noch zurück. 
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Beiderseitige Durchschneidung. 

Als Beispiel eines Versuches, in welchem uns die Durchschneidung 
beider Schenkel des Reizleitnngssystems nach der oben ausgeführten 
Methode gelungen ist, zeigt Fig. 8. ln a und b sieht man über dem 
E-K die mit dem Hürthleschen Gummimanomfeter aufgenommene Druck¬ 
kurve aus der Karotis, auf welche wir nicht weiter eingehen wollen. Das 
E-K zeigt in Fig. 8a insofern eine etwas ungewöhnliche Form, als die 
Vorhofzacko am grössten ist; dann folgt eine Zacke Q, ein kleines R 
mit stark abgeschrägtem absteigenden Schenkel, dann die kleine Nach¬ 
schwankung. Die Kurve 8 a entspricht dem Beginne einer schwachen 
Vagusreizung, welche wir zu dem Zwecke ausführten, um durch Ver¬ 
langsamung der Schlagfolge die Identifizierung der einander so sehr 
gleichenden Zacken des E-K zu erleichtern. 


Fig. 8. 



Fig. 8b zeigt dann die Kurve nach dem Schnitt links; die Ver- 
grösscrung und Verbreiterung von R ist sehr deutlich, im ganzen aber 
kann die Veränderung nicht als typisch bezeichnet werden, denn die 
Negativität der Nachschwankung ist kaum angedeutet, die Form der 
Ventrikelschwankung hat nur eine entfernte Aehnlichkeit mit Extrasystolen 
des rechten Ventrikels. Trotzdem war die Durchschneidung eine voll¬ 
ständige, denn als der Schnitt nun auch auf der rechten Seite ausgeführt 
wurde, trat sofort Dissoziation ein, welche bis zum Schlüsse des Ver¬ 
suches anhielt (mehr als Stunde). Die Ventrikel schlugen langsam 
und füllten sich während der langen Diastolen mächtig mit Blut an. 
Fig. 8c zeigt das sofort nach dem Schnitt rechts aufgenommene E-K, 
welches die Dissoziation klar erkennen lässt. Man sieht 12 Vorhof- 
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schlage P, welche untereinander in gleichen Abständen erfolgen. In der¬ 
selben Zeit erfolgen nur 4 Ventrikelschläge, welche von den Vorhof¬ 
schlägen vollständig unabhängig sind. Von diesen fällt P 2 in die Nach¬ 
schwankung, P 6 zwischen R und T, P 8 in die R-Zacke, P n vor die¬ 
selbe, so dass diese letztere in normaler Beziehung zum Ventrikelschlag 
zu stehen scheint, auf dessen Nachschwankung jedoch schon P 12 super- 
poniert ist. Die Frequenz der Vorhofschläge, welche in 8a 200 be¬ 
trägt, ist nach dem Schnitt links unverändert,. nach eingetretener 
Dissoziation jedoch auf 150 gesunken. Die automatischen Kammer¬ 
schläge erfolgen mit einer Frequenz von 45 in der Minute. Dem Um¬ 
stande, dass die Zahl der Kammerschläge sich zu der der Vorhofschläge 
nicht genau wie 1 :3 verhält, ist es auch zuzuschreiben, dass jeder 
dritte Vorhofschlag, wie oben gezeigt wurde, eine wechselnde Stellung 
zum nächsten Kammerschlag einnimmt. 

Interessant ist ferner an der Fig. 8c die Veränderung der Form 
des Kammerelektrogrammes; dasselbe ist zwar von der in 8 a 
reproduzierten „Normalkurve“ wesentlich verschieden, zeigt aber an und 
für sich keine ungewöhnliche Gestalt: wir sehen eine gut ausgeprägte 
R-Zacke, eine massig tiefe und breite S-Zacke und eine hoho Nach¬ 
schwankung; derartige Kammerelektrogramme sehen wir unter durchaus 
normalen Verhältnissen sehr häufig. Erwähnenswert ist aber, dass die 
gewissermassen outrierte Form, welche die Kurve nach der Durch¬ 
schneidung des linken Schenkels angenommen hat, nun, nachdem auch 
rechts die Reizleitung unterbrochen worden war, sich wieder mehr der 
Norm nähert. Man gewinnt dabei den Eindruck, als ob das durch die 
erste Operation gestörte Gleichgewicht zwischen zwei antagonistischen 
Kräften wieder hergestellt worden wäre. Bezüglich des gegenüber der 
Fig. 8 a noch bestehenden Unterschiedes muss noch berücksichtigt 
werden, dass nach eingetretener Dissoziation die Zahl der Kammer¬ 
kontraktionen kaum V 4 der Frequenz vor der Operation betrug, so dass 
wohl schon aus diesem Grunde ein identischer Ablauf der Erregungswelle 
in den Ventrikeln nicht zu erwarten war. 

Die Autopsie ergab in diesem Falle sowohl bei einfacher lnspektion 
des Herzens als auch bei mikroskopischer Untersuchung, dass beide 
Schenkel des Reizleitungssystems durchschnitten worden waren. Bezüg¬ 
lich des linken Schenkels konnte schon infolge der Ausdehnung des 
Schnittes kein Zweifel bestehen. 

Schlussfolgerungen. 

Während die Folgen der Leitungsunterbrechung im unpaarigen An¬ 
teile des Atriovcntrikularbündcls durch experimentelle und pathologisch¬ 
anatomische Untersuchungen festgestellt worden sind, war über die Folgen 
der Läsion der paarigen Anteile bisher nichts bekannt. Unsere Versuche 
haben nur ergeben, dass nach Durchschneidung des linken Tawarasehen 
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Schenkels das E-K die Eorra rechtsseitiger Extrasystolen anniramt und 
umgekehrt. Dabei muss aber besonders hervorgehoben werden, dass bei 
entsprechend langsamer Schlagfolge vor jedem Ventrikelschlag die zu¬ 
gehörige Vorhofzacke sichtbar ist. Das Ergebnis unserer Versuche ist 
nun nach den Vorstellungen, welche man sich von der Funktion des 
Rcizleitungssystems gebildet hat, durchaus verständlich: der vom Vorhofe 
kommende Reiz läuft an der Teilungsstelle des Hisschen Bündels in 
die Tawaraschen Schenkel einerseits zum linken, andererseits zum 
rechten Ventrikel ab. Ist nun z. B. der linke Schenkel durchschnitten, 
so wird die linke Kammer nicht direkt zur Kontraktion gebracht werden; 
es wird sich die rechte Kammer zuerst kontrahieren und der linke 
Ventrikel wird den Reiz erst auf dem Umwege über den rechten er¬ 
halten. Das ist aber gerade so, wie wenn der rechte Ventrikel z. B. 
im Vagusstillstande von der Wand aus zuerst gereizt worden wäre, da er 
sich ja auch dann vor dem linken kontrahiert. Diese Uebereinstimmung 
in der zeitlichen Aufeinanderfolge der Zusammenziehungen der beiden 
Kammern kommt auch in der Formgleichheit der Kurven im E-K zum 
Ausdruck. Nachdem aber nach gelungener einseitiger Operation sich die 
andere Kammer in normaler Abhängigkeit vor der Vorholkontraktion zu¬ 
sammenzieht, erscheint auch im E-K die P-Zacke in normalem Abstande 
von der Ventrikelschwankung. 

Die oben besprochenen Versuche scheinen uns ferner auf physio¬ 
logischem Wege die von Tawara durch anatomische Untersuchung fest¬ 
gestellte Tatsache zu bestätigen, dass die beiden Schenkel des Reiz¬ 
leitungssystems wenigstens eine Strecke weit in sich geschlossen ver¬ 
laufen und mit der Kammermuskulatur nicht in Verbindung treten; denn 
wäre dies der Fall, so könnte die Durchschneidung die betreffende 
Kammer an der rechtzeitigen Kontraktion nicht verhindern. 

Ausserdem liefern unsere Versuche mit beiderseitiger Durchschneidung 
zum erstenmale den physiologischen Beweis, dass die Reizleitung zu den 
Ventrikeln wirklich ausschliesslich den Tawaraschen Schenkeln obliegt, 
was ja Tawara aus seinen bekannten Untersuchungen schon erschlossen 
hat. Wir möchten dabei nochmals auf die Versuche verweisen, in 
welchen uns die Durchschneidung nicht gelungen ist; diese zeigen, dass 
selbst schwere und ausgedehnte Wunden im Herzen keine oder nur 
geringfügige Veränderungen im E-K erzeugen, wenn dabei die Tawara¬ 
schen Schenkel nicht getroffen worden sind. 

Die Tatsache, dass nach beiderseitiger Durchschneidung ebenso 
Kammerautomatie auftritt, wie nach Leitungsunterbrechung im Hisschen 
Bündel, beweist ferner, dass der Sitz der Automatic nicht etwa aus¬ 
schliesslich im Tawaraschen Knoten gesucht werden darf. Damit 
stimmt die Angabe von H. E. Hering, dass die Automatic weit in die 
Kammern hinein wandern könne. Interessant ist dabei, dass die Form 
des Kammerelektrogrammes nach Eintritt der Dissoziation sich wieder 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. 1 u. 2 . 2 
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aufiallend der Norm nähert, dass also der atypische Verlauf, den die 
Kurve nach einseitiger Durchschneidung zeigt, nach der Operation auf 
der andern Seite rückgängig gemacht wird. 

Der Vergleich unserer jetzigen Resultate mit denen der früher aus¬ 
geführten Versuche, in welchen wir Silbernitrat in das Herzfleisch injiziert 
hatten, bestärkt uns in der schon damals erwähnten Ansicht, dass die 
grossen Wirkungen zu Läsionen des Reizleitungssystems in ursächlicher 
Beziehung stehen. Ein schönes Beispiel hierfür ist die hier wieder repro¬ 
duzierte Fig. IV unserer früheren Abhandlung(hier Fig.7). Die Kurve entstammt 
einem Versuche, wo die Injektion in die Wand des rechten Ventrikels 
erfolgt war. Nun zeigt sich aber, dass der Herd gerade über dem 
vorderen Papillarmuskel sass, zu dessen Basis der rechte Tawarasche 
Schenkel hinzieht. Dort gibt er auch (s. Tawara, Tafel VIII, Fig. I) 
einen grossen Ast ab, der in die Parietalwand übergeht. Die zwar rasche, 
aber doch allmähliche Formveränderung des E-K erklärt sich offenbar 
aus dem Umstande, dass der rechte Schenkel nicht gleich bei der 
Injektion verletzt, sondern erst allmählich durch die unter Druck stehende 
Injektionsflüssigkeit in Mitleidenschaft gezogen worden ist. 

Erfolgt die Injektion nicht in der Nähe grösserer Aeste des Reiz¬ 
leitungssystems, so fehlt die Veränderung der Kurve oder sie ist nur 
geringfügig; so blieb (p. 10 d. S-A) der Effekt vollständig aus, als wir 
einmal an der Basis des rechten Ventrikels zwei grosse Herde setzten. 

Damit würde auch die Tatsache übereinstimmen, dass wir bei 
unseren früheren Versuchen am linken Ventrikel niemals solche Ver¬ 
änderungen gesehen haben, wie wir sie jetzt nach Durchschneidung des 
rechten Schenkels beobachtet haben. Damals sahen wir nach Injektion 
in die Wand des linken Ventrikels grosse monophasische Schwankungen 
mit vorangehender P-Zacke oder in weniger ausgesprochenen Fällen nur 
einen verzögerten Abstieg der R-Zacke, welche in die Nachschwankung 
überging, ohne die Abszisse erreicht zu haben. 

Bei den Injektionen in die Wand des linken Ventrikels hatten wir 
damals auffallend viel negative Versuche (fast die Hälfte); Herde in den 
oberflächlichen Schichten, im Treibwerk, ja selbst in den Papillarmuskcln 
blieben ohne Wirkung auf das E-K. Dagegen waren Eingrille im Ventrikel¬ 
septum fast stets von Erfolg begleitet: unter 18 Versuchen war nur 1 negativer. 
Im Septum ist eben die Wahrscheinlichkeit, grössere Anteile des Reizleitungs¬ 
systems zu schädigen, eine weitaus grössere. Dabei kann die vollständige 
Leitungsunterbrechung rechts, wo der Schenkel zart ist, natürlich viel leichter 
erfolgen als links, wo fast unmittelbar unter dem Aortenursprungc schon 
eine fächerförmige Teilung des Taweraschen Schenkels erfolgt. Daraus 
mag es sich erklären, dass wir die hier beschriebene, nach rechts¬ 
seitiger Operation erfolgende Veränderung des E-K schon früher gesehen 
haben, die andere aber nicht. 
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Die vorliegenden Untersuchungen scheinen uns auch für die mensch¬ 
liche Pathologie nicht ohne Bedeutung zu sein. Bisher kannte man 
nur die Folgen der vollständigen Leitungsunterbrechung zwischen Vor¬ 
höfen und Kammern, wie sie dem Adams-Stokesschen Syraptoraen- 
komplex zugrunde liegt. Unsere Untersuchungen zeigen nun, dass das 
Bestehen vollständiger Dissoziation zwischen Vorhof- und Ventrikeltätig¬ 
keit nur den Schluss auf vollständige Leitungsunterbrechung im Atrio¬ 
ventrikularbündel zulässt, dagegen keine nähere Lokalisation gestattet, 
da die Läsion beider Tawarasehen Schenkel z. B. durch einen im 
Kammerseptum sitzenden Herd von denselben Folgen begleitet ist, wie 
die des Hisschen Bündels. Wichtig erscheint uns ferner der Umstand, dass 
wir nunmehr ein Mittel besitzen, um die partielle, nur eine Kammer betreffende 
Blockierung zu diagnostizieren. Diese konnte ja bisher nicht erkannt werden, 
da man kein Mittel besass, um den abnormen Erregungsablauf der in 
normaler Abhängigkeit von der Aktion der Vorhöfe stehenden 
Kammerkontraktionen festzustellen. Erst das E-K hat uns in den 
Stand gesetzt, diese Abnormität der Herzkontraktion zu erkennen; gewiss 
sind schon viele derartige Fälle gesehen worden, bei welchen man nach 
dem Aussehen der Kurve vielleicht nur Hypertrophie des rechten oder 
des linken Ventrikels diagnostizierte. 

Als Erster scheint Aschoff 1 ) an die Bedeutung pathologischer Ver¬ 
änderungen in den peripheren Anteilen des Reizleitungssystems gedacht 
zu haben, indem er sich die Frage vorlegte, ob nicht Erkrankungen 
eines der Tawaraschen Schenkel oder ihrer Verzweigungen die Herz¬ 
aktion schädigen müsste. Zu derartigen Erkrankungen scheint nun gerade 
das Reizleitungssystem besonders disponiert zu sein. Aschoff selbst 
wies darauf hin, dass die sog. rheumatischen Knötchen sich sehr häufig 
subendokardial entwickeln, wobei das Leitungssystem, besonders in seinen 
feineren Verzweigungen, sehr leicht geschädigt werden könne. Weiter 
machte er 2 ) darauf aufmerksam, wie leicht „die Atherosklerose des 
Annulus fibrosus für das Reizleitungssystem gefährlich werden kann. 
Dann zeigte Mönckeberg in seinen „Untersuchungen über das Atrio- 
ventrikularbündel a , dass subendokardiale Blutungen „fast ausschliesslich 14 
an jenen Stellen auftreten, wo sich die Tawaraschen Schenkel und 
ihre feineren Aeste verzweigen, ja M. bezeichnet diese Blutungen 
geradezu als eine spezielle Erkrankung des Atrioventrikularsystems 
und findet den Grund hierfür in dem Umstande, dass die sub¬ 
endokardiale Schicht gerade an jenen Stellen eine lockerere Beschaffenheit 
besitze als an anderen Stellen. In welcher Weise durch diese Ekchymosen 
das Leitungssystem geschädigt werden kann, zeigt sein Herz No. 97 


1) Aschoff, British med. Journal. 1890. 11. S. 1103. 

2) Derselbe, Vortrag auf dem oberrhein. Aerztetag 1909. lief. Münchener 
med. Wochenschr. 1909. No. 45. S. 2341. 
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(S. 214 ff.) und Mönckeberg folgert mit Recht, dass solche anatomische 
Läsionen auch „funktionelle Läsionen im Sinne einer Leitungsstörung“ 
im Gefolge haben müssten. Derartige subendokardiale Blutungen kann 
man auch im Tierexperimente sehr häufig sehen, besonders nach wieder¬ 
holten Vagusreizungen mit starken faradischen Strömen, worauf schon 
Gaglio hingewiesen hat. Auch wir konnten uns davon überzeugen, wie 
oft Anteile des Leitungssystems von solchen Blutungen betroffen sind. 

Besonders wichtig erscheint uns ferner der von Mönckeberg erbrachte 
Nachweis zu sein, dass isolierte Verfettung der Elemente des Atrio- 
ventrikularsysteras vorkommt, und zwar nicht nur in kranken, sondern 
auch in solchen Herzen, welche keinerlei anatomisch nachweisbare patho¬ 
logische Veränderung aufweisen. (S. 323 ff.) 

Indem wir bezüglich der übrigen Beziehungen pathologischer Prozesse 
zum Reizleitungssystem auf die Monographie von Mönckeberg ver¬ 
weisen, wollen wir noch daran erinnern, dass wir bei unseren Hunden 
nach erfolgter Durchschneidung eines Tawaraschen Schenkels das Auf¬ 
treten von Galopprhythmus beobachtet haben, in welchem sich die 
Störung der Synchronität in der Tätigkeit der beiden Herzhälften 
dokumentiert. 

An der I. medizinischen Klinik in Wien sind bald nacheinander zwei 
Kranke gestorben, bei welchen wir intra vitam nach der Form des E-K 
die Diagnose auf Unterbrechung der Reizleitung in einer Kammer stellten. 
Die Autopsie zeigte schon makroskopisch je einen grossen myokarditi- 
schen Herd im Septum; inwieweit durch diese Affektion das Reizleitungs¬ 
system in Mitleidenschaft gezogen worden ist, kann erst nach Abschluss 
der genauen mikroskopischen Untersuchung entschieden werden, welche 
derzeit noch im Gange ist. Ueber diese Fälle soll an gleicher Stelle 
ausführlich berichtet werden. 
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II. 

Resorptionsfieber und Frührezidiv bei Infektions¬ 
krankheiten. 

Von 

A. Menzer (Halle a. S.). 

(Hierzu Tafel I.) 


In der Naturgeschichte der Infektionskrankheiten sind solche Krank¬ 
heitsfälle besonders auffallend, bei denen kürzere oder längere Zeit nach 
scheinbar vollständig eingetretener Rekonvaleszenz unvermutet ein Rezidiv 
mit allen Erscheinungen der ersten Erkrankung auftritt. Hat man zwar 
vereinzelt frühzeitiges Aufstehen, Diätfehlcr und dergleichen als aus¬ 
lösende Momente angcschuldigt, so trifft dies doch für die meisten Fälle, 
zumal solche, bei denen Bettruhe und vorsichtige Ernährung beibehalten 
worden sind, nicht zu. Die sogenannten Frührezidive bei Infektions¬ 
krankheiten sind uns um so weniger verständlich, als wir doch nach 
unseren heutigen bakteriologischen Kenntnissen zu der Annahme be¬ 
rechtigt sind, dass im Blute eines Rekonvaleszenten sich Schutzstoffe 
gegen die Erreger seiner abgelaufenen Krankheit befinden. Es muss da¬ 
her auffallen, dass in einzelnen Fällen die Schutzstoffe scheinbar nicht 
imstande gewesen sind, den Kranken vor einer zweiten Attacke der eben 
niedergekämpften Infektionserreger zu bewahren. 

Die Mehrzahl der in der Literatur vorhandenen Beobachtungen von 
Frührezidiven bei Infektionskrankheiten bezieht sich auf den Typhus und 
auf die Pneumonie. Ich will mich hier darauf beschränken, zu der 
ersteren Krankheit eine Aeusserung von C. Gerhardt x ) anzuführen: „Für 
viele Rückfälle gibt es einen strikten Nachweis dafür, dass sie in der 
Natur des Falles begründet sind. Die Milzschwellung dauert fort in der 
Zeit vor der Entfieberung bis zum Rückfalle, man wartet vergebens auf 
ihre Rückbildung, bis das Rezidiv die Erscheinung aufklärt“ und ferner: 
„Der Rückfall pflegt mit allen wesentlichen Krankheitszeichen ausgestattet 
zu sein, namentlich staffelförmigem Anstieg des Fiebers, Roseola, Milz¬ 
tumor. Sein Verlauf weicht jedoch ab von dem Vorbilde des ersten An- 


1) Zur Naturgeschichte der Infektionskrankheiten. Deutsches Arch. f. klin. Med. 
1S74. Bd. XII. 
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falles durch Kürze und Leichtigkeit. Kurz ist er immer, leicht mitunter 
in dem Masse, dass man erst durch das Thermometer auf ihn aufmerk¬ 
sam wird. 44 

Zu der Frage der Rezidive bei Pneumonie haben in den letzten 
Jahrzehnten verschiedene Autoren Stellung genommen. 

Ich erwähne hier zunächst Wagner x ), der sich in folgender Weise äussert: 
„Wenn die Lunge nach einer gewöhnlichen krupösen Pneumonie eines oder mehrerer 
Lappen unter kritischer oder lytischer Entscheidung des Fiebers vollkommen normal 
geworden ist, der Kranke vollständig rekonvaleszent wurde und wenn jetzt, also etwa 
mindestens 3 Tage bis mehrere Wochen nach der Entfieberung eine neue 
Infiltration desselben oder eines anderen Lappens mit allen charakteristischen Er¬ 
scheinungen lokaler und allgemeiner Natur eintritt, so ist das Rezidiv zweifellos. 44 

Rüge 1 2 ) schildert eine Anzahl von ihm beobachteter Krankheitsfälle und fordert 
für den Begriff eines Rezidivs eine gewisse Kontinuität des Krankheitsverlaufs, er 
fasst demnach mit anderen Autoren diejenigen Fälle als Rezidiv auf, „in denen das 
pneumonische Fieber zum Abschluss, die Hepatisation zur Lösung gebracht wurde, 
in denen aber, bevor letztere zur Vollständigkeit gedieh, ein neuer pneumonischer 
Anfall erfolgte. 14 Rüge führt ferner als charakteristisch für die Rezidive ihre kurze 
Dauer an, dieselbe betrug 2mal 2 Tage, lmal 3 Tage, lmal 4 Tage, 4mal 6 Tage, 
lmal 9 Tage, also im Durchschnitt 4,8 Tage. Die Entstehung sucht Rüge durch die 
Annahme einer Vermehrung zurückgebliebener Keime zu erklären. 

Aehnlichc Auffassungen über die Natur der Rezidive finden sich auch bei 
Aufrecht 3 ), Eichhorst 4 ) u. a. 

Besonders auffallend müssen die sogenannten Rezidive bei Krank¬ 
heitsfällen sein, in denen die Behandlung mit Einspritzung eines Pneumo¬ 
kokkenserums eingeleitet worden ist, da man hierbei eigentlich einen 
erhöhten Schutz gegen ein Wiederauftlackern der Infektion erwarten 
müsste, und doch berichtet Pässler 5 ) über solche Beobachtungen in 
zwei Krankheitsfällen. Er gibt dafür folgende Erklärung: „Die mit dem 
Pneumokokkenserum eingeführten Immunstoffe verlassen sehr bald wieder 
den Körper. Tritt dies zu einer Zeit ein, in der die Bildung eigener 
Immunstoffe durch den Körper noch nicht genügend vorgeschritten ist, 
so können die Bakterien, welche bisher vorwiegend durch die Serum¬ 
immunstoffe niedergehalten worden sind, aufs neue den Organismus 
infizieren. 44 

Zur Aufklärung der Frage der Rezidive sucht Bungart 6 ) neuer¬ 
dings die Untersuchung mit Röntgenstrahlen heranzuziehen, ln zwei 

1) E. Wagner, Zur Kenntnis der Pneumonie, Deutsches Archiv f. klin. Med. 
1888. Bd. 42. 

2) Rüge, Ueber das Pneumonierezidiv. Charite-Annalen. Bd. 19. 1894. 

3) Aufrecht, Die Lungenentzündungen in Nothnagels spez. Pathologie u. 
Therapie. 

4) Eich hör st, Handbuch f. spez. Pathologie u. Therapie. 

5) Zur Serumtherapie der fibrinösen Pneumonie. Archiv f. klin. Med. 1905. 
Band 82. 

6) Heber Rezidive bei krupöser Pneumonie. Münchener med. Wochenschrift. 
Bd. 38. 1908. 
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einschlägigen Fällen sah er bei Schirmuntcrsuehung nach Aufhören der 
ersten Fieberbewegung völlig oder fast völlig freie Lungenfelder, ein 
Umstand, den er als unangreifbaren Beweis dafür ansieht, dass die vor¬ 
her dagewesenen Infiltrationen gänzlich oder nahezu gänzlich geschwunden 
waren. Bun-gart schliesst daraus, dass die in beiden Fällen erneut 
auftretende Fieberbewegung mit Sicherheit als ein Rezidiv zu deuten ge¬ 
wesen sei. Die Erklärung für das Auftreten von Rezidiven sieht 
Bungart neben der durch die primäre Krankheit geschaffenen Disposition 
für Wiedererkrankungen in einer den Körper schädigenden plötzlichen 
Aenderung der normalen Lebensfähigkeit oder Lebensäusserung der im 
Organismus noch vorhandenen Pneumokokken. 

Abgesehen von Typhus und Pneumonie hat man auch bei anderen 
Erkrankungen, wie Masern und Scharlach derartige Rezidive beschrieben. 
So berichtet Henoch x ) über seine Beobachtungen und sagt insbesondere 
über Scharlachrezidive folgendes: „Von einer neuen Infektion kann unter 
diesen Umständen ebensowenig die Rede sein, wie beim Typhusrezidiv. 
Ich stelle mir vor, dass das skarlatinöse Virus durch den ersten Anfall 
nicht vollständig eliminiert worden ist und demgemäss ein Nachschub 
erfolgen muss.“ 

Auch beim akuten Gelenkrheumatismus ist ähnliches mitgeteilt 
worden. Allerdings muss man sich hier nicht auf die in ihrer Verlaufs- 
cigentümlichkeit durch Salizylbehandlung gestörten Fälle beziehen, sondern 
nur den exspektativ behandelten akuten Gelenkrheumatismus berück¬ 
sichtigen. Bekanntlich hat Friedländer 1 2 ) einen typischen Verlauf dieser 
Krankheit behauptet und u. a. eine polyleptische, in zwei Schüben er¬ 
folgende Fieberbewegung unterschieden. Entsprechend den beiden Fieber¬ 
bewegungen werden die Gelenke in zweimaligem Turnus alle nacheinander 
ergriffen, und wir können die zweite Fieberbewegung, welche einige Tage 
nach dem Rückgang der ersten Krankheitserscheinungen mit Fieber und 
erneutem Befallenwerden der vorher affizierten Gelenke beginnt, sehr 
wohl den Rezidiven bei anderen Infektionskrankheiten an die Seite stellen. 


I. Besonderer Fieberverlauf bei Mandelentzündung. 

Im Anschluss an die bisherigen Ausführungen möchte ich nun zu¬ 
nächst einige Beobachtungen über Eigentümlichkeiten im Verlauf von 
Anginen mitteilen, welches meines Wissens in der Literatur eine be¬ 
sondere Beachtung noch nicht gefunden haben 

Ich bemerke, dass alle nachstehend erwähnten Krankheitsfälle 
exspektativ behandelt worden sind, also keinerlei Antipyretika erhalten 
haben. 


1) Henocb, Vorlesungen über Kinderkrankheiten. 1903. 

2) Ueber den typischen Verlauf des akuten Gelenkrheumatismus. Verhandlungen 
des Kongresses für innere Medizin. 1880. 
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Kurve I stellt den Tcraperaturvcrlauf der Erkrankung eines 22jäh¬ 
rigen Füsiliers an Mandelentzündung dar (Fall 1). 

Befund am 10. Mai 1906. Beide Gaumenmandeln, Zäpfchen und hintere Rachen¬ 
wand lebhaft gerötet. Rechte Gaumenmandel stark geschwollen und mit weissgelb¬ 
lichen auf die Lakunen beschränkten, leicht abstreifbaren Belägen bedeckt. Bei Be¬ 
handlung mit Priessnitzschera Umschlag und Gurgeln mit essigsaurer Tonerde 
bessern sich die Allgemeinerscheinungen, und die Beläge auf der rechten Mandel ver¬ 
schwinden, die Temperatur, welche 39° C nicht überschritten hat, wird am 12. 5. 
normal. Am 13. 5. nachmittags klagt Patient über heftige Kopfschmerzen, die Rötung 
im Rachen ist wieder etwas stärker ausgebrochen und die Temperatur erhöht sich 
auf 40° C., um unter starkem Schweissausbruch dann kritisch zur Norm abzufallen. 
Es folgt alsdann völlige Rekonvaleszenz. 

Etwas anders gestaltet sich dieser zweizeitige Fieberverlauf in Kurve 11. 
Hier liegen die beiden Fieberbewegungen etwa 8 Tage auseinander. 

Die Erkrankung (Fall 2) betraf einen 20jährigen Füsilier, der am 27. Juli 1904 starke 
Rötung und Schwellung der Rachenorgane und der Gaumenmandeln, welche letzteren 
einen oberdächlichen ausgebreiteten, leicht abstreif baren Belag hatten, zeigte. Nachdem 
bei diesem Kranken bis zum 3 August der Belag fast vollständig geschwunden war, trat 
bei Bettruhe nach 6tägiger normaler Temperatur im Laufe des 4. August wiederum 
Fieber ein, eine erneute starke Schwellung und Rötung der Mandeln und die Bildung 
vereinzelter Pfropfe waren erkennbar. Die Temperatur fiel dann lytisch bis zum 
6. August schnell ab, cs trat volle Rekonvaleszenz ein. 

Kurve III betrifft einen an Mandelentzündung erkrankten 22 jährigen 
Kanonier. 

Dieser wurde 3 Tage vor der Lazarettaufnahme, also am 26. Dezember 1904, von 
Hals- und Kopfschmerzen und Frost und Hitze befallen. Am 27. Dezember fühlte er 
sich besser, jedoch verschlechterte sich sein Zustand in der Nacht zum 28. Dezember 
wieder, so dass er sich an diesem Tage krank meldete und dem Lazarett überwiesen 
wurde. Er hatte am 28. Dezember nachmittags Temperatur von 37° C., Puls von 
70 Schlägen und zeigte eine starke Rötung und Schwellung der Rachenschleimhaut 
und der Gaumenmandeln, sowie leichte Schwellung der Drüsen am Kieferwinkel. 

Am 30. Dezember trat eine vorübergehende leichte Temperatursteigerung bis auf 
38,2° C. bei 98 Pulsschlägen auf, sonst waren Puls und Temperatur normal, bis am 
2. Januar bei andauernder Bettruhe plötzlich eine Fiebertemperatur von 40° C. bei 
108 Pulsen beobachtet wurde. Die Mandeln zeigen starke Schwellung und reichliche 
weisslichgelbe Pfropfe in den Lakunen. Druck auf die Augen und leichtes Beklopfen 
des Kopfes waren sehr schmerzhaft, an der Herzspitze war ein systolisches Geräusch 
hörbar. Schon am nächsten Tage fiel die Temperatur ab, um in 4 Tagen zur Norm 
zurückzukehren, es erfolgte glatte Genesung. 

Die beiden nächsten Kurven IV und V stellen Krankheitsfälle dar, 
bei denen die zweite Fieberbewegung mit Eiterbildung im Rachen ver¬ 
bunden ist. 

In dem ersteren (Fall 4) war bei einem 26jährigen Füsilier anfänglich Rötung, 
Schwellung und Belag auf den Tonsillen beobachtet worden. Nachdem der Belag 
schon geschwunden und Besserung eingetreten war, wurden plötzlich wieder Scbluck- 
besebwerden und nach demOhrhinziehendeSchmerzen geklagt und erneute Schwellung 
und Rötung der Mandeln besonders der linken ohne Belag beobachtet. Nachdem aus 
der linken Mandel durch Einschnitt Eiter entleert worden war, trat Genesung ein. 

Aehnlioh ist der Verlauf der anderen Erkrankung (Fall 5) eines 22jährigen 
Füsiliers. Auch hier trat im Anschluss an eine Angina follicularis nach Rückgang 
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aller Erscheinungen erneute Schwellung und Rötung im Rachen mit Abszessbildung 
in einer Mandel auf. 

Den Beschluss der Temperaturkurven von Anginen, welche ich durch 
Anführung weiterer Beobachtungen noch beliebig vermehren könnte, möge 
die Kurve VI bilden. 

21 jähriger Kanonier, Fall G. Hier trat nur eine ganz leichte Nacherhebung der 
Temperatur ein. Auch hierbei wurden wiederum vermehrtes Lebelbefmden und rasche 
Besserung unter starkem Schweissausbruch während der zweiten Temperatursteigerung 
beobachtet. 

II. Besonderer Fieberverlauf bei Fällen von Bronchialkatarrh, 
Lungen- und Brustfellentzündung. 

Ich bringe zunächst die Kurve VII der Erkrankung eines 22jährigen 
Füsiliers an akutem Bronchialkatarrh (Grippe, Fall 7). 

Derselbe erkrankte am 4. Januar 1905 mit Kopf- und Brustschmerzen. Husten 
Fieber und allgemeiner Mattigkeit. Am 5. Januar wurde festgestellt: Rötung der 
Rachenorgane, auf den Lungen regelrechter Klopfschall, Atmungsgeräusch rein, etwas 
schleimig-eitriger Auswurf. Temperatur anfänglich 40° C., Puls 100. 

Am 7. Januar Temperaturabfall, immer noch Klagen über Brustschmerzen. Am 
«S. Januar Zustand unverändert, Temperatur und Puls regelrecht. An einer Lippe Auf¬ 
treten eines Herpes. Im Laufe des 9. Januar neues Auftreten von Fieber. Temperatur 
erbebt sich bis 39° C. Vermehrte Klagen über Brustschmerzen, über den Lungen an 
verschiedenen Stellen trockene Rasselgeräusche nachweisbar. Luter starkem Schweiss¬ 
ausbruch in der Nacht zum 10. Januar Temperaturabfall, dann völlige Rekonvaleszenz. 

Bei dem nächsten Fall 1 8 ) von akutem Bronchialkatarrh (Kurve VIII), 
der einen 22jährigen Kanonier betraf, wurde anfänglich am 0. Januar 1905 
beobachtet: 

Starke Rötung des Zäpfchens und der übrigen Rachenschleimbaut, lieber den 
Lungen diffuse bronchitische, das Atmungsgeräusch verdeckende Geräusche. Fieber 
um 40° C., Puls ca. 110. Schmerzen in allen Gliedern, flüchtige Erytheme an den 
Extremitäten. 

Am 10. Januar geringe Besserung der subjektiven Beschwerden, Nachlass des 
Fiebers ca. 39,5° C. Am 11. Januar gegen Abend wieder Zunahme des Fiebers bis 
auf 40,2° C., Steigerung aller Beschwerden. In der Nacht zum 17. Januar unter 
starkem Schweissausbruch Entfieberung mit nachfolgender Rekonvaleszenz. 

Im vorliegenden Krankheitsfalle fehlt zwar ein eigentliches fieber¬ 
freies Intervall, doch sind auch hier wieder bemerkenswert eine terminale 
heftigere Fiebererhebung und Steigerung der Krankheitssymptome mit 
nachfolgendem kritischen Uebergang in Genesung. 

Es folgt die Kurve IX eines Falles (No. 9) von Brustfellentzündung. 
Ein 23jähriger Kanonier erkrankte am 21. Juli 1906 mit Frost, all¬ 
gemeiner Mattigkeit, Kopfschmerz und starken Stichen in der rechten 
Brustseite. 

Befund am 22. Juli: Rachenorgane etwas gerötet, Atmung beschleunigt, 30 in 
der Minute. Rechte Brusthälfte bleibt zurück. Klopfschall rechts hinten unten vom 
Angulus scapulae an gedämpft, Stimrnfremitus hier aufgehoben, Atmungsgeräusch 
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stark abgesohwächt. Lieber dem rechten Überlappen vorn massig reichlich mittel¬ 
grossblasige Rasselgeräusche. Temperatur um 38° C. Puls etwa 90. 

In den nächsten Tagen Rückgang der Krankheitserscheinungen. Temperatur 
sinkt auf 37,5° C. 

Im Verlauf des 26. Juli plötzlicher Anstieg der Temperatur auf 39,5° C., dös 
Pulses auf 120 Schläge, dabei lebhafte Klagen über heftige Stiche in der rechten 
Brustseite. Lungenbefund nicht verändert. Gegen Abend des 26. Juli Temperatur¬ 
abfall. Am 27. Juli morgens Temperatur 37,0°, Puls 90. Ueber dem rechten Unter¬ 
lappen sind zahlreiche mittel- bis grossblasige Rasselgeräusche nachweisbar, die 
Dämpfung ist deutlich aufgehellt. Die Temperatur erhebt sich im weiteren Verlauf 
nicht über 37,5° C. Die Dämpfung über dem rechten Unterlappen hellt sich weiterhin 
auf, doch ist sie noch Anfang September 1906 in geringem Grade nachweisbar. Auch 
ist der KlopfschaU über der rechten Lungenspitze etwas kürzer als links. 

Erst nach dreimonatigem Aufenthalt in einem Genesungsheim ist Patient wieder 
völlig bergestellt. (10. Dezember 1906.) 

Bei den jetzt zu besprechenden beiden Fällen von Lungenentzün¬ 
dung (Kurve X und XI) ist ähnlich wie bei der Mandelentzündung (Kurve II) 
die nachfolgende Fieberbewegung durch ein längeres Intervall vom an¬ 
fänglichen Fieber getrennt, in Fall 10 beträgt die Zwischenzeit 10, in 
Fall 11 sogar 20 Tage. 

Der erste Fall (No. 10) betraf einen 21jährigen Füsilier, der am 
26. Oktober 1904 mit Bruststichen, Frost und Fieber plötzlich erkrankte 
und am 28. Oktober dem Lazarett zugeführt wurde. 

Befund am 28. Oktober: Herpes an den Lippen. Zunge belegt. Rachenschleim¬ 
haut gerötet. Ueber dem rechten Unterlappen Dämpfung und abgeschwächtes Atmen 
mit giemenden und feuchten mittelgrossblasigen Rasselgeräuschen. Stimmschwirren 
rechts hinten unten etwas verstärkt. Auswurf rostfarben, zäh, enthält Pneumokokken. 
Im Urin Eiwoiss in mässiger Menge. Temperatur um 39,5° C., Puls ca. 110. Die 
Temperatur fällt in der Nacht zum 30. Oktober kritisch ab. 

Am 31. Oktober ist die Schailabschwächung über dem rechten Unterlappen 
deutlich aufgehellt, aber noch nachweisbar. Rechts vorn im dritten Interkostalraum 
ist feines Knisterrasseln hörbar, über dem Unterlappen haben die Rasselgeräusche ab¬ 
genommen. 

Am 3. November im dritten rechten Interkostalraum noch feinblasiges Rasseln, 
über dem rechten Unterlappen besteht noch etwas Dämpfung mit abgeschwächtem 
Atmen, der Stimmfremitus ist gleich stark wie links. 

Da Temperatur und Puls völlig regelrecht sind und das Allgemeinbefinden trotz 
der mässigen noch vorhandenen Dämpfung über dem rechten Unterlappen gut ist, so 
wird Patient am 8. November versuchsweise für eine Stunde in den Lehnstuhl gesetzt. 

Am 9. November plötzlicher Temperaturanstieg bis 39 0 C., Puls 100, klein, an 
der Herzspitze ein systolisches Geräusch. Ueber den Lungen keine Aenderung des 
Befundes. 

Am 10. November Temperatur 37° C., Puls 90, etwas Husten und schleimig¬ 
eitriger Auswurf. In demselben massenhaft Dipplokokokken. Systolisches Geräusch 
am Heizen noch vorhanden. 

Am 11. November abends nochmaliger Temperaturanstieg bis 39° C. Am Herzen 
ein systolisches Geräusch, Puls 124, klein. 

Vom 12. November ab Eintritt der Rekonvaleszenz. Eine geringe Dämpfung ist 
über dem rechten l'nterlappen noch nachweisbar, das systolische Geräusch am Herzen 
ist verschwunden. Bei der Entlassung in das Genesungsheim am 28. November 1904 
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ist noch eine ganz geringe Schallabschwächung rechts hinten unten vorhanden. Nach 
vierwöchigem Aufenthalt im Genesungsheim ist Patient völlig hergestellt. 

Die andere Erkrankung an Lungenentzündung (Kurve XI) betraf 
einen 23jährigen Kanonier (Fall 11), der in der Nacht vom 12. zum 
13. Januar 1906 von Frost und Fieber befallen wurde. 

Bei der Lazarettaufnahme am 13. Januar wurde eine Dämpfung über dem 
rechten Unterlappen mit abgeschwächtem Atem bei unverändertem Stimmschwirren 
festgestellt. Der Auswurf war zäh und rostfarben, enthielt Pneumokokken, die 
Temperatur zwischen 39° und 40° C., der Puls ca. 110. 

Am 14. Januar ist deutliche Zunahme der Dämpfung nachweisbar, das Stimm¬ 
schwirren ist etwas abgeschwächt, auch das Atmungsgeräusch ist abgeschwächt 
und rauh. 

Am 16. Januar tritt Abfall des Fiebers auf 38° C. ein, die Dämpfung ist un¬ 
verändert, reichliche feinblasige Rasselgeräusche sind über dem rechten Unterlappen 
vorhanden. Der Auswurf ist noch reichlich und rostfarben. 

Am 22. Januar ist über dem rechteu Unterlappen Schallverkürzung noch nach¬ 
weisbar, auch ist das Atmungsgeräusch noch abgeschwächt und das Stimmschwirren 
etwas herabgesetzt. 

In den nächsten Tagen bessert sich der Zustand, die Dämpfung über dem rechten 
Unterlappen hellt sich fast vollständig auf, das Atraungsgeräusch ist hier nicht mehr 
abgeschwächt, auch das Stimmschwirren gleich stark, wie auf der linken Seite. An¬ 
fang Februar darf Patient etwas aufstehen, ohne das Zimmer zu verlassen. 

Am 4. Februar erkrankte er plötzlich mit erneutem Fieber bis 39° C. und klagte 
über Kopfsohmerzen und Stiche auf der Brust. Die Untersuchung ergibt Rötung des 
Rachens und ziemlich reichlich brummende Geräusche über dem rechten Unterlappen 
ohne Dämpfung und Veränderung des Stimmschwirrens. 

Am 6. Februar ist Patient fieberfrei und befindet sich völlig wohl. 

Ks tritt nunmehr ungestörte Rekonvaleszenz ein. 

III. Epikritische Bemerkungen. 

Die vorher angeführten Krankheitsgeschichten sind sämtlich dadurch 
ausgezeichnet, dass einem initialen, durch Infektionserreger bedingten 
Fieber nach einem kürzeren oder längeren Intervall mit niederer oder 
normaler Temperatur meist unvermutet ein erneutes Ansteigen der Körper¬ 
wärme mit ziemlich heftigen, teils lokalen, teils allgemeinen Krankheits¬ 
erscheinungen folgt. Dabei ist die zweite Fieberbewegung nicht selten 
wesentlich höher als die anfängliche (Fall 1, 3 und 9), oft ist sie 
gleich hoch (2, 5, 7, 8, 10, 11) und zuweilen auch erheblich niedriger 
(4 und 6). 

In einem Falle (No. 10) verläuft sie in zwei eintägigen, durch einen 
fieberfreien Tag getrennten Erhebungen. Ausgezeichnet ist sie stets durch 
ihre kurze Dauer, meist ist sie von erheblichem allgemeinen Uebelbefinden 
begleitet und hört nicht selten kritisch unter starker Schweissausscheidung 
auf. Dabei lässt sich in keinem der geschilderten Krankheitsfälle be¬ 
obachten, dass die Nachkrankheit eine weitere Ausdehnung annimrat, als 
die allgemeine, entweder stehen nur allgemein toxische Erscheinungen 
im Vordergrund oder aber es lässt sich nachweisen, dass in schon vorher 
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betroffenen, noch nicht ganz normalen Organteilea eine Steigerung des 
örtlichen Prozesses stattfindet (Fall 9, 10 und 11). 

Auch das Nachfieber bei den Anginen beschränkt sich meist auf 
das Auftreten einer starken Rötung im Rachen, nur in einem Fall (Fall 3) 
ist erneute Bildung von Pfropfen in den Lakunen nachweisbar, in zwei 
Fällen (4 und 5) führt die wiederkehrende Eutzündung im Rachen zur 
Abszessbildung. 

Wie haben wir uns die beschriebene eigentümliche Verlaufsform von 
Infektionskrankheiten zu erklären? Dürfen wir wirklich mit der Mehrzahl 
der Autoren, die zu der Frage sich geäussert haben, annehmen, dass 
echte Rezidive der betreffenden Krankheiten vorliegen, das heisst also, 
dass Krankheitserreger, welche durch die anfänglichen Abwehrreaktionen 
des Organismus nicht genügend niedergekämpft sind, aus irgend einem 
Grunde wieder die Fähigkeit erlangen, eine zweite Infektion des Organismus 
herbeizuführen? Theoretisch würde sich ein solcher Erklärungsversuch 
begründen lassen. Wir wissen heute durch Immunisierungsversuche bei 
Tieren, dass unmittelbar nach einer Injektion von Bakterien der tierische 
Organismus sich in einer verminderten Widerstandsfähigkeit gegenüber 
einer erneuten Infektion befindet. Auch Wright hat bei seiner Vakzine¬ 
behandlung darauf hingewiesen, dass der Injektion eines Vakzins zu¬ 
nächst eine negative Phase, ein Sinken des opsonischen Index, folge und 
dass die Weiterbehandlung erst im Stadium des wieder erhöhten Opsonin¬ 
gehaltes des Blutes vorgenommen werden dürfe. 

Eine ähnliche Erklärung könnte man auch für die geschilderten 
Krankheitsfälle versuchen und bei ihnen annehmen, dass das Ueberwinden 
des anfänglichen Infektionsfiebers nicht genügend Schutzstoffe im Blute 
erzeugt, sondern zunächst ein Stadium verminderter Widerstandsfähigkeit, 
eine negative Phase, hintcrlassen habe, und dass in dieser ein erneutes 
Eindringen von noch virulenten Erregern erfolgt sei, ähnlich wie letztere 
ja auch zu demselben Zeitpunkt für andere Menschen und für Versuchs¬ 
tiere noch iufektionstüchtig sind. 

Gegen einen solchen Erklärungsversuch scheinen mir aber ver¬ 
schiedene Gründe zu sprechen. Erstens ist es auffällig, dass das Nach¬ 
fieber bei Infektionskrankheiten zwar nicht selten von heftigen Allgemein¬ 
erscheinungen begleitet ist, aber doch einen raschen Verlauf nimmt und 
meist kritisch unter starkem Schweissausbruch in volle Rekonvaleszenz 
übergeht. Zweitens hat keiner der geschilderten Krankheitsfälle irgend 
eine weitere Ausbreitung des infektiösen Prozesses erkennen lassen. 
Immer hat sich, soweit eine genaue Lokalisation, wie in den Lungen, 
möglich war, gezeigt, dass cs schon anfangs befallene und noch nicht, 
völlig zur Norm zurückgekehrte Teile waren, in denen während der 
Nachfieberperiode eine Vermehrung der Krankheitsvorgänge sich geltend 
machte. Nicht selten hat sich dann beobachten lassen, dass auf diese 
zweite Fieberbewegung eine raschere Rückkehr der erkrankten Gewebe 
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zur Norm folgte. Und schliesslich, wo gelangen wir mit der Theorie 
der echten Rezidive hin bei dem Versuch, ein Krankheitsbild, wie das 
in Kurve XI dargestellte, zu erklären? Hier folgen durch einen fieber¬ 
freien Tag getrennt zwei Erhöhungen der Temperatur bis über 39° C, 
und logischerweisc müssten wir auch hier annehmen, dass jeder dieser 
Temperaturanstiege ein erneutes Rezidiv bedeutet. Dass eine solche An¬ 
nahme recht gezwungen wäre, braucht wohl nicht erst betont zu werden. 

Aus allen diesen Gründen glaube ich die ziemlich allgemein geltende 
Theorie, dass Nachfieberperioden, wie ich sie geschildert habe, echte 
Rezidive darstellen, ablehnen und nach einer anderen Erklärung suchen 
zu müssen. 

Wir wissen, dass Fieber nicht allein bei der Bekämpfung von 
Infektionserregern, sondern auch bei der Resorption von toxischen Pro¬ 
dukten entsteht. Der Zustand der Kranken in dem Stadium des Nach¬ 
fiebers erinnert nun lebhaft an das Bild, wie wir es bei heftigen Tuber¬ 
kulinreaktionen vor uns haben. Die Erklärung der letzteren wird wohl 
heute allgemein in dem Sinne gegeben, wie ich sie als erster im 
Jahre 1904 l ) versucht habe, dass nämlich durch die Tuberkulininjektion 

1) Anmerkung: Ich möchte bei dieser Gelegenheit eine Prioritätsfrage er¬ 
ledigen: In den Beiträgen zur klinischen Medizin (Festschrift für Senator) habe ich 
1904 geschrieben: „Demnach wäre die Tuberkulinbehandlung zum mindesten teilweise 
eine aktive Immunisierung gegen bereits künstlich extrahierte Bakteriensubstanz“ und 
weiterhin: „Diese auch von anderen Autoren bestätigte Beobachtung neben weiteren 
Tatsachen, welche ich noch anführen werde, lässt mir nur die Annahme, dass die 
Tuberkulinbehandlung im wesentlichen eine aktive Immunisierung gegen Bakterien¬ 
substanz, also eine künstliche Steigerung der antibakteriellen Kraft des Organismus 
gegenüber den Tuberkelbazillen sei, als zulässig erscheinen.“ In Analogie zu den 
Beobachtungen bei der Streptokokkenserumbehandlung chronischer Streptokokken¬ 
infektionen habe ich dann in dieser Arbeit ausgeführt, dass die durch die Tuberkulin¬ 
einverleibung erzeugten Antikörper die tuberkulösen Herde zu gesteigerter Entzündung 
bringen und durch die Resorption toxischer Produkte aus den Herden die Allgemein¬ 
reaktion entsteht. 

Wassermann und Bruck, Deutsche med. Wochenschr., 1906, Nr. 12, geben 
zwar eine etwas andere Erklärung der Tuberkulinreaktion, doch sind sie auch der 
Ansicht, dass gegen das Tuberkulin Antikörper im Blute erzeugt würden. Sie 
schreiben: „Diese Antikörper müssen wir nach den obigen Auseinandersetzungen als 
ambozeptorartige betrachten, eine Feststellung, die uns andererseits den Rückschluss 
gestattet, dass in dem Tuberkulin nicht einfach toxische Substanzen des Tuberkel¬ 
bazillus, sondern Körpersubstanzen dieser Bazillenart vorhanden sind, welche 
Ambozeptoren gegen sich auszulösen vermögen.“ 

Endlich Wolff-Eisners sogenannte lytische Theorie der Tuberkulinwirkung 
besagt nichts anderes als das, w T as ich schon 1904 ausgesprochen habe. Ich zitiere 
seine Worte aus der 2. Auflage des Buches Frühdiagnose und Tuberkulose-Immunität. 
„Das Tuberkulin verdankt also seine Wirkung den in ihm enthaltenen Bazillenleibes¬ 
substanzen, ganz gleich, ob dieselben unverändert oder in ultramikroskopischem Zu¬ 
stand in ihm enthalten sind.“ 

Es scheint mir also nach Vorstehendem keinem Zweifel unterworfen, dass mir 
die Priorität in der modernen Erklärung der Tuberkulinwirkung zusteht. 
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baktcriolytische Vorgänge im Organismus angeregt weiden. Letztere 
führen zur Steigerung örtlicher tuberkulöser Prozesse und dadurch zu 
vermehrter Resorption toxischer Produkte, welche nun die schweren All¬ 
gemeinsymptome der Reaktion hervorrufen. Weiterhin wissen wir durch 
die experimentelle Erforschung bakterieller Infektionen, dass wir im Ab¬ 
lauf einer Bakterieninvasion 2 Stadien zu unterscheiden haben, das 
Stadium der anfänglichen erheblichen Vermehrung der Bakterien und das 
Stadium ihrer Zerstörung (Radziewsky 1 ). Wenn auch beide nicht 
scharf von einander getrennt werden können, indem Bakterienvermehrung 
und Zerstörung von vornherein nebeneinander hergehen, so liegt doch bei 
den zur Heilung kommenden Infektionen die Sache so, dass im ersten 
Stadium die Bakterienvermehrung vorherrscht, während im zweiten das 
Zugrundegehen der Bakterien und damit das vermehrte Freiwerden endo- 
toxischer Produkte im Vordergrund stehen. 

Auch die Untersuchungen Bordets 2 ) beweisen an Beobachtungen 
des Ablaufes von Streptokokkeninfektionen in der Bauchhöhle des Meer¬ 
schweinchens, dass zunächst ein Kampf zwischen den bakteriziden Kräften 
des Organismus und den eingeführten Streptokokken stattfindet. In 
diesem ersten Stadium entscheidet sich die Frage, ob die Bakterien¬ 
vermehrung eine unaufhaltsam fortschreitende wird oder- ob die reichlich 
erschienenen Leukozyten vereint mit den Säften des Organismus dem 
Vordringen der Bakterien ein Ziel setzen. Siegt der Organismus, so folgt 
das zweite Stadium der Auflösung und Resorption der zugrunde ge¬ 
gangenen Bakterien und Zellen und damit eine nicht unerhebliche Toxin¬ 
belastung, welcher der Organismus eventuell noch nachträglich unter¬ 
liegen kann. 

In ähnlicher Weise bin ich geneigt, den eigentümlichen Ablauf 
menschlicher Infektionskrankheiten, wie ich ihn in den obigen Kurven 
dargestellt habe, zu deuten. Das initiale Fieber bedeutet rasche Ver¬ 
mehrung und Vordringen der Bakterien und lebhafte Gegenreaktion des 
Organismus zur Abwehr, Kampf des letzteren um seine Existenz. Ist 
die Bakterieninvasion gehemmt, so folgt nun das Stadium der Re¬ 
sorption. Letzteres kann sich unmittelbar an das initiale Fieber an- 
schliessen, so dass eine einheitliche Fieberkurve entsteht. Es ist aber 
durchaus denkbar, dass die Resorption in manchen Fällen eine unvoll¬ 
ständige gewesen oder kaum in Erscheinung getreten ist und nun nach 
längerer oder kürzerer Fieberpause vom Organismus nachgeholt wird. 
Eine ähnliche Vorstellung hat wohl auch Henoch zum Ausdruck bringen 
wollen, wenn er zur Deutung der Rezidive bei Scharlach einen durch 


1) Untersuchungen zur Theorie der bakteriellen Infektion. Zeitschr. f. Hygiene. 
Band 37. 1001. 

2) Contribution a l'etude du serum antistreptococcique. Annales de l’instit. 
Basteur. Bd. 11. 1607. 
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unvollständige Eliminierung des Scharlachvirus bedingten und notwendigen 
Nachschub annimrat. 

Durch diese Auffassung des Nachfiebers bei Infektionskrankheiten 
würde nun ohne weiteres erklärt werden, dass es meist ein kurzdauerndes 
ist und dass während desselben eine Ausdehnung des Krankheitsprozesses 
nicht stattfindet, sondern stets bereits erkrankt gewesene Organe von 
neuem befallen werden 1 ). Und in manchen Fällen zeigt ja auch die 
objektive Beobachtung des Patienten (Fall 9, 10 und 11), dass nach der 
ersten Fieberbewegung noch Reste der Erkrankungen (leichte Dämpfungen 
und dergl.) Zurückbleiben und dass erst im Anschluss an das Nachfieber 
die Krankheitsprozesse sich vollständig zurückbilden, die nachfolgende 
Fieberbewegung also von nützlicher Wirkung gewesen ist. 

Bei den in Kurve IV und V dargestellten Krankheitsfällen von Angina, 
in denen während der zweiten Fieberbewegung eine Abszessbildung im 
Rachen eintritt, könnte es allerdings zweifelhaft erscheinen, ob sie auch 
in die Kategorie des Resorptionsfiebers eingereiht werden dürfen. Da 
jedoch auch die Aufsaugung von Krankheitsstoffen mit Hyperämie und 
vermehrter Auswanderung von Leukozyten einhergeht, wie wir durch 
Tierexperiraente erfahren haben, so ist kein Grund einzusehen, weshalb 
dieser Vorgang nicht auch zu lokaler Abszessbildung führen soll. Ich 
bin daher geneigt, das Nachtiebcr auch in diesen beiden Krankheitsfällen 
in Berücksichtigung des analogen Temperaturverlaufes in gleicher Weise 
als durch Resorption bedingt anzusehen. 

Wie der Organismus nun aus inneren Ursachen heraus, deren Auf¬ 
klärung noch eine Aufgabe eingehender Untersuchung wäre, Resorptions¬ 
fieber hervorbringt, so kennen wir eine Reihe von Reizen, welche eben¬ 
falls fiebererzeugend wirken. Ich nenne hier zunächst das Tuberkulin, 
dessen Wirkung auf vermehrte Bakteriolyse und Toxinbelastung bereits 
erwähnt ist. Das Gleiche gilt auch von der. antibakteriellen Seris, so 
vor allen Dingen vom Streptokokkenserum, dessen anfängliche fieber- 
erregende Wirkung durch vermehrte Aufsaugung von Bakterien- und 
Zellenmaterial ich wiederholt betont habe, zu einer Zeit, als noch die 
Mehrzahl der Autoren eine sofortige Entfieberung vom Streptokokken¬ 
serum erwartete. Aber auch einfache physikalische Reize, z. B. warme 
Bäder, wirken, wie ich annehme, durch Anregung von Resorption oft 
temperatursteigernd. Dies möge die nachfolgende Kurve XII eines Falles 
von subakutem Gelenkrheumatismus, der bei Bettruhe und flüssiger Diät 
anfangs nur exspektativ und mit örtlichen warmen Umschlägen und dann 
mit warmen Bädern behandelt wurde, beweisen. Die Kurve zeigt, wie 
im Anschluss an die Bäder eine allmähliche Erhebung der durehschnitt- 

1) Anmerkung: Krankheitsfälle, bei denen ein Fortsehreiten der Infektion, 
wie z. B. bei Wanderpneumonien, stattfindet, sind hier nicht in den Kreis der Be¬ 
trachtung gezogen. 
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liehen Temperatur erfolgt und diese dann eine erhebliche Zacke bis 
39° C. mit nachfolgendem Abfall zeigt. Während der Fieberbewegung 
waren die örtlichen und allgemeinen Beschwerden gesteigert, um dann 
mit Rückkehr der normalen Temperatur rasch zu verschwinden. 

Des Vergleiches wegen lasse ich hier die Kurve XIII eines anderen 
subakuten Gelenkrheumatismus folgen, bei dem ich die gleiche Wirkung 
auf Temperatur, örtliche und allgemeine Krankheitserscheinungen durch 
Einspritzungen mit Streptokokkenserum herbeigeführt habe. Auch hier 
folgte auf die Fieberbewegung rasche Genesung. 

Die Dächste Kurve XIV betrifft einen Fall von Skrofulöse, in welchem 
bei Bettruhe und leichter Kost eine Behandlung mit Soolbädern eingcleitet 
worden ist. 

Auch hier entsteht, wie die Kurve zeigt, an dem auf das zweite 
Bad folgenden Tag eine leichte Fieberbewegung. Letztere erinnert, wie 
jedem Kenner von Tuberkulinwirkungen ohne weiteres auffallen wird, 
durchaus an eine nicht seltene Verlaufsform der Tuberkulinreaktion und 
ist meiner Ansicht nach nur durch Annahme eines Resorptionsfiebers zu 
erklären. 

Auch die Kurve XV eines Falles von akutem Gelenkrheumatismus, 
dessen Krankheitserscheinungen bei Behandlung mit Streptokokkenserum 
anscheinend beseitigt waren und der bei andauernder Bettruhe mit Kohlen- 
säurebädern nachbehandelt wurde, zeigt im Anschluss an das zweite 
Kohlensäurebad eine zwei Tage anhaltende leichte Fieberbewegung mit 
geringen Schmerzen in verschiedenen vorher befallenen Gelenken. 

Ein solches Vorkommnis steht nun nicht etwa vereinzelt da, sondern 
ist nach meinen Erfahrungen ein so gewöhnlicher Vorgang, dass ich 
Kranke, die ich nach abgelaufenera, nicht mit Salizyl behandelten 
akuten Gelenkrheumatismus Bäder gebrauchen lasse, schon vorher auf 
die Möglichkeit vorübergehender Beschwerden aufmerksam mache. Noch 
weit mehr trifft die fiebererzeugende Wirkung von Bädern für solche 
Rheumatismen zu, welche durch Eingabe von Salizyl in ein latentes 
Stadium gelangt sind und nicht selten nach den ersten Bädern mit heftigen 
örtlichen und allgemeinen Krankheitserscheinungen reagieren. 

Die fortgesetzte Bäderbehandlung führt dann rasche Besserung herbei, 
und die Beobachtung, dass die Kranken im weiteren Verlauf keinerlei 
örtliche oder allgemeine Reaktion mehr nach den Bädern zeigen, ist 
dann für mich ein Beweis dafür, dass das Leiden völlig beseitigt ist. 

Ich möchte dem noch hinzufügen, dass nicht selten bei skrofulösen 
Kindern, die mit Syr. ferri jodati und ähnlichen Mitteln behandelt werden, 
anfänglich ziemlich unerwartet massige Fieberbewegungen, zuweilen mit 
Verdauungsstörungen, auftreten, ohne dass eine sichere Ursache des 
Fiebers festgestellt werden kann. Es wird von den Eltern dann meist 
irgendein Nahrungsmittel angeschuldigt, doch bin ich, da ich eine solche 
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Wirkung der Jodbehandlung mehrfach gesehen habe, auch hier geneigt, 
an die Möglichkeit eines durch das Jod angeregten Resorptionsfiebers zu 
denken. Leider stehen mir Beobachtungen mit exakter Temperatur¬ 
messung nicht zur Verfügung. 

Ich fasse meine vorstehenden Ausführungen dahin zusammen, dass 
ich dem durch Resorption toxischer Produkte aus Krankheitsherden er¬ 
zeugten Fieber eine wichtige Bedeutung im Verlaufe von Infektionskrank¬ 
heiten beizumessen und dasselbe auch für die Ursache der meisten 
sogenannten Rezidive zu halten geneigt bin. Dieses Resorptionsfieber 
habe ich bei meinen Kranken am häufigsten im Verlauf von Mandel¬ 
entzündungen und Grippen beobachtet, so oft, dass ich mich gewöhnt 
habe, die Kranken, wenn die anfängliche Fieberbewegung und die Be¬ 
schwerden geringer geworden sind, darauf aufmerksam zu machen, dass 
wahrscheinlich noch ein Nachfieber und nicht unerhebliche Beschwerden 
zu erwarten seien. 

Allerdings pflege ich grundsätzlich keine Antipyrctika zu geben, da 
ich mich des Eindrucks nicht erwehren kann, dass die Rekonvaleszenz 
der exspektativ behandelten Kranken eine weit bessere und raschere ist 
als diejenige in Krankheitsfällen, in denen das Fieber vorzeitig unter¬ 
drückt worden ist. 

Auch für die von mir angeführten Fälle von Lungenentzündung 
möchte ich die Annahme von Rezidiven ausschliessen und die Mehrzahl 
der in der Literatur niedergclcgtcn ähnlichen Beobachtungen als Resorp¬ 
tionsfieber auffassen. 

Inwieweit die Rezidive bei Typhus eine solche Erklärung zulassen, 
möchte ich mangels geeigneter, durch bakteriologische Blutuntersuchungen 
gestützter Beobachtungen dahingestellt sein lassen. 

Ein eingehendes Studium dieser Frage an grösserem klinischen 
Material dürfte vielleicht Aufklärung zu schaffen und dann die eingangs 
erwähnte Schilderung der Typhusrezidive durch C. Gerhardt verständlich 
zu machen vermögen. 

Für die Erklärung der klinischen Erscheinungen des akuten Gelenk¬ 
rheumatismus 1 ) habe ich bereits früher angenommen und begründet, 
dass ich die Vorgänge an den Gelenken und inneren Organen als 
Wirkungen einer reaktiven Hyperämie gegenüber einer im An¬ 
fang der Erkrankung erfolgten Allgemeininfektion und Metastasen¬ 
bildung auffasse. 

Auch der Fieberverlauf der Masern lässt in der Regel in typischer 
Weise einen Ablauf in zwei Phasen erkennen, wobei die Temperatur 
während des Nachfiebers, des Eruptionsstadiums, nicht selten sich höher 

1) Menzer, Gelenkrheumatismus; Eulenburgs Kealenzyklopiidie. Jahrbücher. 
Neue Folge. 2. Band. 

Zt'itsdir. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. 1 u. •» 
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erhebt als im Beginn der Erkrankung. Auch hier möchte ich in analoger 
Weise die Frage zur Diskussion stellen, ob nicht eine Trennung 
von Infektions- und Resorptionsvorgängen berechtigt ist. Eine Ent¬ 
scheidung wird freilich vor Aufklärung der Aetiologic der Masern nicht 
möglich sein. 

Jedenfalls glaube ich, dass die Mitteilung der vorstehenden Beob¬ 
achtungen aus meinem Krankenmaterial ein gewisses theoretisches Inter¬ 
esse besitzt und dass die Hypothese des Resorptionsfiebers mehr als die 
bisherigen Erklärungen den eigentümlichen Verlauf mancher Infektions¬ 
prozesse zu deuten vermag. 
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III. 


Zur Untersuchung des Wurmfortsatzes. 

Von 

Prof. Wltold Orlowski (Kasan). 


In dieser Mitteilung beabsichtige ich auf die physikalische Unter¬ 
suchung des Wurmfortsatzes die Aufmerksamkeit zu richten, und zwar be¬ 
rühre ich die Frage der Palpierbarkeit des normalen und pathologisch 
veränderten Wurmfortsatzes hauptsächlich vom Gesichtspunkte der Be¬ 
deutung der Resultate solcher Untersuchung für die diagnostischen Zwecke. 
Meine Ansichten stützen sich sowohl auf die literarischen Publikationen als 
auch auf meine eigenen Untersuchungen in dieser Materie, die ich schon 
mehr als drei Jahre führe. Der Erörterung schicke ich einige der wesent¬ 
lichsten anatomischen Daten, um mich besser verständlich zu machen, 


voraus. 

Bekanntlich stellt der Wurmfortsatz ein Anhängsel des Blinddarms dar. Bei 
Leichen, wie die ganze Reihe von Zahlen verschiedener Autoren (Sonnenburg, 
ltostowcew, Sudsuki, Perondi, Filimowski, Laffargue, Nowicki u. a.) 
zeigt, verläuft er am häufigsten vom Blinddarm nach innen und unten. Was die Er¬ 
hebungen der vitalen Untersuchung anbetrifft, fand Krüger auf 375 Fälle in 
66 (17,6 pCt.) den Wurmfortsatz nach aussen, oben und hinten, in 131 (fast in 
35 pCt.) nach aussen und unten, in 90 (24 pCt.) Fällen in der Richtung zur Mitte 
des Abdomens und in 88 Fällen zum kleinen Becken verlaufend. Sprengel fand auf 
100 Fälle in 50 pCt. den Wurmfortsatz nach innen und unten, in 37 pCt. nach 
aussen, in 13 pCt. nach aussen und oben gerichtet. 

Dieser Unterschied in den Erhebungen findet seine Erklärung in der 
Veränderung der Lage des Wurmfortsatzes unter dem Einflüsse von Er¬ 
krankungen desselben. Wenn wir schliesslich diejenigen Befunde in Be¬ 
tracht ziehen, die bei der in vivo-Untersuchung bei Personen erhoben 
worden sind, deren Anamnese keine Anhaltspunkte für eine Erkrankung 
in der Gegend des Wurmfortsatzes enthält, so verläuft nach Jaworski 
und Lapinski der Wurmfortsatz in 94,6 pCt. (bei 390 von 412) quer 
zur Richtung des M. ileo-psoas und ungefähr in 5 pCt. (bei 20 von 
412 Personen) schräg. Nur in einem Falle fanden sie den Wurmfortsatz 
dem erwähnten Muskel entlang nach unten und in einem Falle nach oben 
verlaufend. Bei meinen Untersuchungen, die 250 Fälle umfassen, verlief 
der Wurmfortsatz am häufigsten (236 mal, folglich in 94,4 pCt.) nach 
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innen und etwas nach unten, 11 mal (4,4 pCt.) senkrecht zum M. ilco- 
psoas, 2 mal nach innen und oben, 1 mal direkt nach unten. 

Wenn also in Lage und Richtung des Wurmfortsatzes eine gewisse 
Regelmässigkeit auch beobachtet wird, so muss man nichtsdestoweniger 
stets ira Auge behalten, dass die eine sowohl wie die andere, nament¬ 
lich in pathologischen Fällen, häufig wesentlichen Schwankungen unter¬ 
liegt. So beeinflussen Aenderungen der Körperlage, der Lage des Blind¬ 
darms, der Grad der Füllung desselben und der benachbarten Abschnitte 
des Darmes, die Beschaffenheit des Darminhalts und andere Momente die 
Lage und die Richtung des Wurmfortsatzes ganz sicher. In dieser Be¬ 
ziehung kann man nicht umhin, der treffenden Bemerkung Berrys bei¬ 
zupflichten, der sagt, dass „das einzig Sichere an ihr (d. h. der Lage des 
Wurmfortsatzes) ihre Unsicherheit sei“. Unter pathologischen Verhält¬ 
nissen, so unter dem Einflüsse von Verwachsungen, können bedeutendere 
Verschiebungen des Wurmfortsatzes und Verwachsungen desselben mit 
den benachbarten Teilen, namentlich mit dem Blinddarm und dem Colon 
ascendens, bei Frauen mit den Gebärmutter-Adnexen beobachtet werden. 

Der Wurmfortsatz erscheint in diesen Fällen nicht selten gekrümmt, 
verbogen, sogar geknickt. Ucbcr die Lage des Wurmfortsatzes kann 
man in einigen von diesen Fällen sich nach dem klinischen Bilde ein 
Urteil bilden. So ist cs beispielsweise, wenn der Prozess mit Störungen 
der Harnentleerung einhergeht, in vielen Fällen dadurch bedingt, dass 
der Wurmfortsatz sich in das kleine Becken gesenkt hat und dort mit 
der Blasenwand verwächst. Wenn die Entzündung des Wurmfortsatzes 
mit hochgradiger Exazerbation der Schmerzen bei Bewegungen der rechten 
unteren Extremität einhergeht, so weist dies auf Verwachsungen des 
Wurmfortsatzes mit der Aponeurosc des M. ileo-psoas hin; Auftreibung 
des Abdomens, durch paralytischen Zustand des Darmes bedingt, wird 
nach den von Krüger gesammelten Beobachtungen aus der Klinik von 
Riedel am häufigsten in den Fällen beobachtet, in denen der Wurm¬ 
fortsatz in der Richtung zur Mitte der Bauchhöhle oder zum kleinen 
Becken verläuft, in den weiteren Stadien der Krankheit auch bei Lagerung 
des Wurmfortsatzes hinter dem Blinddarm konstatiert. Fehlen von Er¬ 
brechen spricht nach Riedel dafür, dass der Wurmfortsatz ausserhalb 
der Bauchhöhle liegt, von Verwachsungen umgeben ist oder hinter dem 
Blinddarm oder dem Colon ascendens liegt. Liegt aber der Wurmfortsatz 
frei in der Bauchhöhle, so tritt beim Uebergrcifen der Entzündung von 
der Schleimhaut auf die Serosa Erbrechen ein. Diffuse Schmerzen un¬ 
mittelbar von Beginn der Krankheit an werden bei freier Lage des 
Wurmfortsatzes beobachtet, während zirkumskripte Schmerzhaftigkeit 
ceteris paribus für das Vorhandensein von Verwachsungen spricht. 
Schliesslich können Schmerzen, die sich bei tiefen Inspirationen in der 
Tiefe des rechten Ilypoehondriums einstellen, auf Verwachsungen des 
Wurmfortsatzes mit der unteren Oberfläche der Leber, oder, wie ich zu 
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beobachten häulig Gelegenheit hatte, mit der l*ars costalis des Dia¬ 
phragma hinweisen. Die soeben geschilderten Symptome gewähren in 
vielen Fällen die Möglichkeit, mit mehr oder minder grosser Genauigkeit 
die Lage des Wurmfortsatzes bei Erkrankung desselben fcstzustellen. 
Jedoch sind die Verlagerungen des Wurmfortsatzes bisweilen so eigen¬ 
artig, dass eine richtige Beurteilung des klinischen Krankheitsbildes zur 
Unmöglichkeit wird. Hierher gehören die Fälle, in denen der Wurm¬ 
fortsatz mit dem S-romanum verwächst und nach der linken Regio iliaca 
verschoben wird oder aber in der linken Nierengegend festgewachsen 
ist usw. 

Was die Länge des Wurmfortsatzes an belangt, ist cs am lebenden 
Menschen nicht möglich, dieselbe festzustellen, weil er niemals in seiner 
ganzen Ausdehnung palpiert werden kann. In den Fällen von Jaworski 
und Lapinski wurde der Wurmfortsatz durch die Hautdecken in einer 
Ausdehnung von 2—5 ccm palpiert. In meinen Beobachtungen an 
Lebenden konnte der Wurmfortsatz durchschnittlich in einer Ausdehnung 
von 4—6 cm palpiert werden. 

Bezüglich der Dicke des Wurmfortsatzes am Lebenden finden wir 
die Anweisungen nur bei Jaworski und Lapinski: Bei Gesunden war 
dieselbe bei der Untersuchung durch die Bauchdecken verschieden; am 
häufigsten machte der Wurmfortsatz den Eindruck einer dünnen Schnur, 
bisweilen eines dicken Fadens. Mit diesen Angaben stimmen auch meine 
Erhebungen überein. Bei pathologischen Prozessen kann die Dicke des 
Wurmfortsatzes, namentlich bei Hydrops desselben, wesentlich steigen. 

Nachdem ich die charakteristischen Eigenschaften des Wurmfort¬ 
satzes einer Betrachtung unterzogen habe, deren Kenntnis bei der Unter¬ 
suchung desselben von Wichtigkeit ist, gehe ich zur Auffindung des 
Wurmfortsatzes mittels der Palpation und zur Frage der Palpierbarkeit 
des Wurmfortsatzes überhaupt über, wobei ich diese Punkte hauptsächlich 
in Anwendung auf die häufigste Erkrankungsform des Wurmfortsatzes, 
nämlich auf die Appendizitis, erörtern werde. 

Beim Suchen des Wurmfortsatzes suche ich vor allem den Blinddarm. 

Die Palpation des Blinddarms wird von mir folgendermassen aus¬ 
geführt: Man lässt den Patienten die Harnblase entleeren und sich auf 
das Bett mit hochgehobenen unteren Extremitäten und nicht besonders 
stark hochgehobenem Kopfe legen. Stehend oder besser möglichst be¬ 
quem sitzend, damit Kontraktionen der eigenen Muskeln des unter¬ 
suchenden Arztes ausbleiben, rechts vom Kranken mit dem Gesicht zum 
Abdomen desselben fährt man mit den flektierten Fingern der rechten 
Hand an der vorderen Bauchwand in der Richtung vom Nabel zur Spina 
ossis ilei superior anterior, dem Verlaufe der L. spino-umbilicalis nach, 
folglich perpendikulär zur Achse des zu untersuchenden Organs, entlang. 
Gleichzeitig übt man sukzessive und vorsichtig unter Vermeidung brüsker 
Bewegungen einen Druck auf die Abdominalwand aus, wobei man bei 
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jedem Exspirium, wo die Spannung der ßauchdecken nachlässt, tiefer 
einzudringen sucht; indem man auf diese Weise die Finger immer tiefer 
versenkt, erreicht man allmählich die Fossa iliaca, und in vielen Fällen 
stösst man an der Grenze der Regio abdominalis lateralis dextra und 
der Regio inguinalis dextra auf einen zylindrischen Körper, der den 
Blinddarm darstellt (W. P. Obrastzow). Zur Beschleunigung der 
Untersuchung empfiehlt Edebohls die A. iliaca, Rose die L. inno- 
minata als Stützpunkt zu benutzen. Die Palpation des Blinddarms wird 
nicht selten auch durch die Anwendung folgender Manipulationen er¬ 
leichtert, die W. P. Obrastzow vorgcschlagon hat: Mit dem Ballen 
und der äusseren Oberfläche des Daumens der linken Hand übt 
man zunächst einen Druck auf die Mittellinie des Abdomens ungefähr 
der Lage der rechten Hand entsprechend aus und sucht dann erst, ohne 
den Druck mit der linken Hand anfzuheben, durch Palpation den Blind¬ 
darm zu finden; bei dieser Manipulation behindert die Gegenwirkung, 
die sich dem Druck seitens der linken Hand in Form einer Muskel¬ 
kontraktion in der Gegend der Mittellinie des Abdomens entgegcnstellt, 
bis zu einem gewissen Grade die Entwicklung einer gleichen Gegen¬ 
wirkung an der Stelle der Blinddarmuntersuchung. Wenn es auch bei 
dieser Manipulation nicht gelingt, den Blinddarm zu palpieren, so kann 
man in einigen Fällen, namentlich bei Hochstand des Blinddarms, den¬ 
selben bisweilen nach der zur Palpation der Nieren vorgeschlagenen 
Methode palpieren (W. P. Obrastzow). Aber auch diese Mani¬ 
pulation gibt nicht immer positive Resultate. In anbetracht dieses 
Umstandes bediene ich mich bereits seit einigen Jahren behufs Auffindung 
des Blinddarms des M. ileo-psoas als Stützpunkt. Diesen Muskel 
kann man am leichtesten in Rückenlage des Patienten bei etwas hoch¬ 
gehobener und nach aussen gewandter rechter Extremität palpieren, da 
der Muskel in dieser Lage am stärksten gespannt ist. Meine Unter¬ 
suchungsmethode nähert sich somit derjenigen Manipulation, die in der 
therapeutischen Klinik in Krakau zur Palpierung des Wurmfortsatzes an¬ 
gewendet wird, wie dies aus der neulichen Mitteilung von Jaworski 
und Lapinski hervorgeht. Der Unterschied liegt darin, dass Jaworski 
und Lapinski sich mit einer Hochhebung der Extremität um 0,5 m 
begnügen, ohne dieselbe nach aussen zu wenden. Indem ich die beiden 
Methoden nach dem Erscheinen der Mitteilung von Jaw r orski im 
Druck verglich, kam ich zu dem Resultat, dass bei der von mir vor¬ 
geschlagenen Lage der Extremität der M. ileo-psoas weit deutlicher 
palpiert werden kann als nach der Methode von Jaworski, bei 
der der Muskel weniger gespannt ist. Natürlich gelingt es auch bei 
diesem Verfahren nicht immer, den Blinddarm zu palpieren. Starke Ent¬ 
wicklung des Fettpolsters, bedeutende Spannung der Bauchdecken in der 
Blinddarmgegend, Ansammlung von Aszites-Flüssigkeit in der Bauchhöhle, 
Auftreibung des Abdomens, bedeutende lokale Schmerzhaftigkeit und 
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andere Momente können negative Resultate zur Folge haben. 
\Y. P. Obrastzow fand nach seiner Methode auf 109 untersuchte Männer 
den Blinddarm 56 mal (51,4 pCt.) und auf 60 Frauen 35 mal (58 pCt.). 
Jaworski und Lapinski fanden auf 800 untersuchte Männer den 
Blinddarm 440 mal (55 pCt.), wobei unter 352 Individuen mit festen 
und unnachgiebigen Bauchwänden der Blinddarm bei 99 Individuen 
(28,1 pCt.) gefunden wurde. Mir selbst gelang es nach meiner oben 
beschriebenen Methode, auf 305 Männer den normalen Blinddarm in 
162 Fällen, d. h. in 53,1 pCt., zu palpieren. 

Nachdem ich durch die soeben geschilderten Manipulationen den 
Blinddarm gefunden habe, suche ich, ohne die Lage des Patienten zu 
verändern, den Wurmfortsatz nach innen zu vom Blinddarm, indem ich 
mit den flektierten Fingern der Hand von unten nach oben und von 
aussen nach innen fahre. In den Fällen, in denen die Untersuchung des 
Wurmfortsatzes für die Diagnose besonders wichtig ist, nehme ich die 
Untersuchung am im warmen Wannenbade befindlichen Patienten vor, 
welches die Hautdecken zur Erschlaffung bringt und dadurch den Zutritt 
zu den tiefer liegenden Organen erleichtert. 

Die soeben geschilderten Methoden, die zur Auffindung des Wurm¬ 
fortsatzes führen, und denen die vorherige Feststellung der Lage des 
M. ileo-psoas zugrunde liegt, sind nach meinen Untersuchungen chancen¬ 
reicher als dasjenige Suchen des Wurmfortsatzes, dem die Feststellung 
des Zustandes gewisser Punkte auf der vorderen Oberfläche des Abdomens 
zugrunde liegt, die von verschiedenen Autoren als diagnostische Punkte 
beim Suchen des Wurmfortsatzes betrachtet werden, und denen bei der 
Diagnose der Appendizitis eine sehr grosse Bedeutung beigemessen wird. 

Es ist schon seit relativ langer Zeit bekannt, dass für die Ent¬ 
zündung des Wurmfortsatzes, von den spontanen Schmerzen in der 
Gegend desselben abgesehen, auch eine Empfindlichkeit der Bauchdecken 
in mehr oder minder grosser Ausdehnung gegen Druck, namentlich in 
der rechten Fossa iliaca, charakteristisch ist. Ein besonderes Verdienst 
Mc. Burneys ist es auch, dass er aus dieser Gegend mit gesteigerter 
Empfindlichkeit auf der vorderen Oberfläche einen Punkt ausgesondert 
hat, der seiner Meinung nach der Abgangsstellc des Wurmfortsatzes vom 
Blinddarm genau entspricht. Die Schmerzhaftigkeit dieses Punktes, der 
zu Ehren Mc Burneys der Mc Burneysche Punkt genannt wird, bei 
Druck auf denselben ist nach Mc. Burney und der Mehrzahl der 
Kliniker für Appendizitis in hohem Grade charakteristisch, fast patho- 
gnomonisch. Indem sie der Untersuchung dieses Punktes wesentliche 
Bedeutung beimessen, gehen die Ansichten der Autoren bei der Be¬ 
stimmung seiner Lokalisation jedoch weit auseinander. Die Mehrzahl be¬ 
zeichnet als Mc Burneyschon Punkt denjenigen, der in der Mitte der 
Linie liegt, die zwischen der Spina ossis ilei und dem Nabel hypothetisch 
gezogen ist. Diese Lokalisation entspricht jedoch nicht der von 
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McBurney selbst gegebenen Beschreibung. Tatsächlich sagt Mc Burney, 
dass „die empfindlichste Stelle, die durch den Fingerdruck festgestellt 
werden kann, in jedem Falle genau in einer Entfernung von 1 1 / 2 oder 
2 Querfingerbreiten von der Spina ossis ilei anterior superior an einer 
schrägen Linie liegt, die von der Spina zum Nabel gedacht ist“. An 
einer anderen Stelle sagt er, dass „der Punkt l 1 /, (3 cm) oder 2 (5 cm) 
Querfingerbreiten nach innen zu von der Spina ossis ilei anterior superior, 
folglich im allgemeinen in einer Entfernung von 4—5 cm von derselben“, 
d. h. nach aussen von der Mitte der oben erwähnten, zwischen der Spina 
und dem Nabel gedachten Linie liegt. Schon diese verschiedenen An¬ 
gaben der einzelnen Autoren über die Lokalisation eines in diagnostischer 
Beziehung so wichtigen Punktes liess gewisse Vorsicht der Behauptung 
gegenüber gerecht fertigt erscheinen, dass dieser Punkt der Abgangsstellc 
des Wurmfortsatzes vom Blinddarm entspreche; andererseits musste es 
Zweifel erregen, ob das Vorhandensein von Schmerzhaftigkeit bei der 
Ausübung eines Fingerdruckes auf diesen Punkt wirklich ein zuverlässiges 
und zweifelloses Appendizitis-Svmptom sei. Diese Betrachtungen fanden 
nach und nach Unterstützung auch in den klinischen Beobachtungen, die 
das häufige Fehlen von Parallelismus im Zustande des Wurmfortsatzes 
und der Empfindlichkeit des Mc Burneyschen Punktes ergeben hatten. 
Es stellte sich nämlich heraus, dass die Schmerzhaftigkeit bei Druck auf 
den Mc Burneyschen Punkt auch bei manchen gesunden Personen 
(Hüttner), nicht selten auch bei an Neurasthenie und namentlich Hysterie 
leidenden Personen beobachtet wird, bei denen ausserdem gleichzeitig 
auch oberflächliche Schmerzpunkto Vorkommen, die Sturmdorf als 
Pseudo-Mc Burneysche Punkte bezeichnet hat. Bei Personen letzterer 
Kategorie wird Schmerzhaftigkeit der Nervenplexus in verschiedenen 
Partien der Bauchhöhle, darunter auch in der Fossa iliaca, ohne gleich¬ 
zeitige anatomische Veränderungen so häufig beobachtet, dass die 
Diagnose der Appendizitis einzig und allein nach Schmerzhaftigkeit des 
Mc Burneyschen Punktes in hohem Grade unsicher ist. Andererseits 
wurde Schmerzhaftigkeit bei Druck auf den Mc Burneyschen Punkt in 
einer Reihe von Appendizitisfällen mit scharf ausgeprägtem klinischen 
Krankheitsbilde, wie z. B. in dem sehr lehrreichen Falle von Lanz nicht 
beobachtet, während umgekehrt Schmerzhaftigkeit bei Erkrankung anderer 
Organe ohne gleichzeitige Affektion des Wurmfortsatzes konstatiert wurde. 
In den Beobachtungen von Jaworski und Lapinski bewirkte die 
Uutersuchung des Mc Burneyschen Punktes unter 126 Fällen, in denen 
der Wurmfortsatz deutlich palpabel und schmerzhaft war, in 26 Fällen 
Schmerzen, während auf 270 Fälle von palpablem und nicht schmerz¬ 
haftem Wurmfortsatz der Mc Burneysche Punkt nur in 107 Fällen 
(39,7 pCt.) sich als schmerzhaft erwiesen hat. Die anatomischen Unter¬ 
suchungen haben bald feststellen lassen, dass im Gegensatz zu der An¬ 
nahme von McBurney der Mc Burneysche Punkt nur selten der Ab- 
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gangsstclle des Wurmfortsatzes vom Blinddarm entspricht; vielmehr ent¬ 
spricht die Lokalisation des Me ßurneyschen Punktes dem Recessus 
ileo-coecalis, in dem nacli Kelling der Plexus ileo-coecalis des N. sym- 
pathicus, nach Quenu und Lennander auch die Lymphdrüscn liegen, 
die bei Appendizitis in Mitleidenschaft gezogen werden. Die neuesten 
experimentellen Untersuchungen von Lanz mit Einstechung von langen 
Nadeln haben gleichfalls ergeben, dass der McBurnevsche Punkt ober¬ 
halb der Abgangsstelle des Wurmfortsatzes vom Blinddarm liegt und 
demjenigen Teile des inneren Randes des Colon ascendens entspricht, 
der durchschnittlich 4—5 cm oberhalb des Anfangsteiles des Wurmfort¬ 
satzes liegt. Nur in Ausnahmefällen, beispielsweise bei grossen Flüssig¬ 
keitsansammlungen in der Bauchhöhle entsprach der Mc Burneysche 
Punkt der Abgangsstelle des Wurmfortsatzes vollkommen. Somit 
sprechen alle Momente nicht dafür, dass die Schmerzhaftigkeit bei Druck 
auf den Mc ßurneyschen Punkt für Appendizitis pathognomonisch ist 
(Küttner, Kelling, Th. 0. Hausraan, Sturmdorf, Jaworski und 
Lapinski u. a.): das Fehlen dieses Symptoms schliesst Appendizitis 
nicht aus, während das Vorhandensein desselben noch keineswegs das 
Bestehen von Appendizitis beweist. Unter diesen Umständen hat auch 
die Irradiation der Schmerzen bei der Palpation des Mc ßurneyschen 
Punktes keine diagnostische Bedeutung. 

Dasselbe Schicksal erreichte auch die übrigen Punkte auf der 
vorderen Oberfläche des Abdomens, die von verschiedenen Autoren als 
Stützpunkte beim Suchen des Wurmfortsatzes und bei der Diagnose der 
Appendizitis angegeben wurden. Munro machte den Vorschlag, sich zu 
diesem Zwecke nach dem Kreuzungspunkte der L. spino-umbilicalis mit 
dem äusseren Rande des M. rectus abdominis dexter zu richten; bei 
Erwachsenen liegt dieser Punkt in einer Entfernung von 6 cm von der 
vorderen Oberfläche der Spina ossis ilei, folglich nach innen zu vom 
Mc Burneysehen Punkte. Die Untersuchungen von Keith an 50 Leichen 
haben jedoch ergeben, dass auch dieser Punkt nicht der Ursprungsstelle 
des Wurmfortsatzes entspricht, sondern eher zu der Stelle Bezug hat, 
in der die Valvula Bauhinii liegt. In der Tat entsprach der Munroschc 
Punkt in 22 Fällen (44 pCt.) dieser Valvula vollkommen, 14 mal 
(28 pCt.) lag derselbe unterhalb und nach innen zu und 14mal (28 pCt.) 
oberhalb und nach aussen zu; die Abgangsstelle des Wurmfortsatzes lag 
aber 2 cm unterhalb der Valvula, folglich in der Mehrzahl der Fälle 
unterhalb des Munroschcn sowohl wie des Mc Burneyschen Punktes. 
Clado glaubt, dass die Ursprungsstelle des Wurmfortsatzes dem 
Kreuzungspunkte des äusseren Randes des M. rcctus abdominis mit der 
senkrechten Linie entspreche, die von der Spina ossis ilei anterior superior 
abgeht und den M. rectus abdominis trifft; hierher, folglich nach innen 
und unterhalb des Mc Burney sehen Punktes verlegt die Abgangsstelle 
des Wurmfortsatzes auch Sonnenburg. Lenzmann verlegt ihn auf 
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die Interspinallinie in einer Entfernung von 5—6 cm links von der 
rechten Spina ossis ilei anterior superior, Lanz verlegt die Ursprungs¬ 
stelle des Wurmfortsatzes auf denjenigen Punkt der Interspinallinie, in 
dem das mittlere Drittel derselben mit ihrem rechten Drittel zusammen¬ 
läuft. Die Bedeutung seines Punktes unterstützt Lanz durch Experimente 
an 20 Leichen mit Einstechen von langen Nadeln und hat dabei ge¬ 
funden, dass sein Punkt der Abgangsstelle des Wurmfortsatzes entspricht 
oder jedenfalls in der Nähe derselben liegt. Wenn man jedoch die 
klinischen Erhebungen in Betracht zieht, so büssen sämtliche erörterten 
Punkte ihre pathognomonische Bedeutung ein. So war in den Unter¬ 
suchungen vnn Jaworski und Lapinski auf 270 palpable und schmerz¬ 
hafte Wurmfortsätze der Lenzmannsche Punkt nur in 79 Fällen (in 
29,2 pCt.), auf 225 palpable und nicht schmerzhafte Wurmfortsätze 
27 mal (12 pCt.) schmerzhaft. In meinen Untersuchungen war der 
Lanzsche Punkt auf 50 empfindliche Wurmfortsätze 22mal (44 pCt.) 
und auf 35 nicht schmerzhafte Wurmfortsätze 5 mal (8,5 pCt.) schmerz¬ 
haft. Ich möchte noch erwähnen, dass die von Sprengel an 92 Leichen 
angestellten Untersuchungen ergeben haben, dass die Abgangsstelle des 
Wurmfortsatzes bei Projizierung auf die vordere Bauchwand 30 mal 
(39,1 pCt.) auf der L. spino-umbilicalis, 30mal unterhalb derselben, 
4mal oberhalb derselben, 4 mal auf der Interspinallinie, 5 mal unterhalb 
derselben und 13 mal im kleinen Becken lag. 

ln der letzten Zeit hat Morris noch einen Punkt beschrieben, der 
an der L. spino-umbilicalis in einer Entfernung von l x / 2 Querfingerbreiten 
(ungefähr 4 cm) vom Nabel liegt. Nach Morris entspricht dieser Punkt 
dem rechten Ganglion sympathicum. Schmerzhaftigkeit dieses Punktes 
wird nach Morris nicht nur in akuten Fällen von Appendizitis, sondern, 
was am wichtigsten ist, auch in chronischen Fällen beobachtet, wo sämt¬ 
liche lokalen Schmerzen bereits verschwunden sind. Meine Untersuchungen 
widerlegen jedoch auch die pathognomonische Bedeutung dieses Punktes: 
auf 50 empfindliche Wurmfortsätze war dieser Punkt 11 mal (22 pCt.), 
auf 35 nicht schmerzhafte Wurmfortsätze 8 mal (22,9 pCt.) schmerzhaft. 

Es ist somit klar, dass bei aller Wichtigkeit der Bedeutung der 
Empfindlichkeit bei Druck auf den Mc Burneysehen Punkt, namentlich 
in chronischen Fällen, die von der Mehrzahl der Kliniker, selbst von 
Sprengel anerkannt wird, die Diagnose der Appendizitis immerhin eine 
irrtümliche sein kann, wenn derselben in der Hauptsache das Vorhanden¬ 
sein von Schmerzhaftigkeit im Mc Burneyschen Punkte oder in einem 
anderen der oben erörterten Punkte zugrunde liegt. Wenn ein so autori¬ 
tativer Kenner in der Frage der Appendizitis wie Sprengel vorschlägt, 
dass nicht der Arzt, sondern der Patient selbst den schmerzhaftesten 
Punkt in der Gegend des Blinddarms suche, so ändert dies nach meinen 
Beobachtungen den soeben gezogenen Schluss nicht, wenn es auch 
andererseits keinem Zweifel unterliegt, dass bei Exsudaten mit unklarer 
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Lokalisation die Autopalpation des Patienten nach Sprengel wertvolle 
Anhaltspunkte geben kann. 

In anbetracht vorstehender Ausführungen glaube ich Th. 0. Haus- 
man, wenn nicht durchaus, so doch in bedeutendem Masse Recht geben 
zu müssen, wenn er zu der in Rede stehenden Frage erklärt, dass „man 
sich der Schmerzhaftigkeit des Mc ßurneyschen Punktes als einem 
Symptom der chronischen Appendizitis gegenüber sehr skeptisch verhalten 
müsse; weder die Schmerzhaftigkeit bei Druck auf einen gewissen Teil 
des Abdomens überhaupt, noch die Schmerzhaftigkeit der Regio iliaca 
oder des Mc Burneyschen Punktes vermögen etwas zu beweisen oder 
auf eine unbedingte Erkrankung eines bestimmten Organs hinzuweisen; 
cs sei nicht genug, festzustellen, dass Druckschmerz in der betreffenden 
Gegend auftrete; man müsse vielmehr die hier befindlichen Organe pal- 
pieren und feststellen, welches Organ schmerzhaft ist.“ 

Wir gehen somit an die in hohem Grade wichtige Frage der Palpier- 
barkeit des Wurmfortsatzes und der Bedeutung der Erhebungen, die bei 
dieser Palpation gemacht werden, heran. 

Bis vor kurzem stimmten die meisten Kliniker (Nothnagel, 
Schmidt u. a.) darin überein, dass der normale Wurmfortsatz der Pal¬ 
pation überhaupt nicht zugängig sei; andere (Lenzmann, Ewald u. a.) 
behaupteten, dass der normale Wurmfortsatz nur in Ausnahmefällen 
palpicrt werden könne; schliesslich sind viele Autoren der Meinung, dass 
man den Wurmfortsatz selbst dann nicht palpicren könne, wenn er durch 
pathologische Veränderungen verdickt ist. Im Gegensatz zu den letzten 
Ansichten ist der Wurmfortsatz nach Edebohls der Palpation bei 
Appendizitis leicht zugängig. Nach Ewald gelingt es unter günstigen 
Verhältnissen, den Wurmfortsatz zu palpieren, wenn er nach innen zu 
und horizontal liegt, namentlich wenn er eine pathologische Verdickung 
aufweist. Th. 0. Hausman führt in einer speziell der Palpation des 
Wurmfortsatzes gewidmeten Arbeit beharrlich den Gedanken durch, dass 
man unter gewissen Verhältnissen nicht nur den verdickten, sondern auch 
den normalen, schmerzlosen, nicht verhärteten und nicht verdickten 
Wurmfortsatz palpieren könne. Eine charakteristische Eigentümlichkeit 
des palpierbaren Wurmfortsatzes ist dabei der Umstand, dass er bei der 
Untersuchung kein Kollern vernehmen lässt und weder seine Konsistenz 
noch seinen Umfang ändert. Diese Eigenschaften des Wurmfortsatzes 
gewähren die Möglichkeit, denselben von der in der Nachbarschaft 
liegenden Pars coecalis ilei, vom Colon transversum zu unterscheiden, 
welches letztere sich häufig bogenförmig nach unten senkt und die Regio 
iliaca erreicht, schliesslich auch von den Schlingen des S-romanum, die 
sich gleichfalls in diese Gegend hinabsenken. Die in allen diesen Fällen 
bestehende Möglichkeit, die herabgestiegenen Teile des Kolons nach ihrer 
normalen Lokalisationsstelle zurückzuschieben, erleichtert wesentlich die 
Diagnose. Nach Boas muss man bei chronischer Perityphlitis bisweilen 
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den Wurmfortsatz sehr deutlich in Form eines vollständig runden schmerz¬ 
losen Gebildes palpieren können; andererseits gelingt dies nach diesem 
Autor in einer ganzen Reihe von Fällen von chronischer Perityphlitis 
nicht, und zwar nicht nur bei einmaliger, sondern selbst bei wiederholter 
Untersuchung; in anderen Fällen, in denen es tatsächlich gelingt, etwas 
zu palpieren, sei es unmöglich zu entscheiden, ob man es hier mit einem 
kontrahierten Teile des Dickdarmes, mit einer Darmschlinge, mit Kom¬ 
missuren usw. zu tun hat. Im Gegensatz zu diesen Angaben haben 
Jaworski und Lapinski bei der Untersuchung von 800 Personen, die 
keine Erscheinungen von Appendizitis aufwiesen und diese Krankheit 
auch früher nicht überstanden hatten, den Wurmfortsatz bei 412 Personen 
(in 51 pCt.) zu palpieren vermocht. Bei meinen Untersuchungen, die ich 
nach dem beschriebenen Verfahren mit dem M. ileo-psoas als Stützpunkt 
ausgeführt habe, gelang es unter 510 untersuchten Männern, den Wurm¬ 
fortsatz bei 250, folglich in 49 pCt. der Fälle, zu palpieren. Selbst wenn 
man annimmt, dass einige der von Jaworski und Lapinski, auch von 
mir untersuchten Personen jemals Appendizitis überstanden hatten, und 
selbst wenn die Angaben von Tuffier, Marchand, Klesk beweisen, 
dass der Wurmfortsatz bisweilen dort bedeutend verändert sein kann, 
wo zu Lebzeiten Erscheinungen von Appendizitis niemals bestanden 
haben, so kann man in anbetracht der soeben erörterten Momente doch 
zu dem Schlüsse gelangen, dass der normale Wurmfortsatz in vielen 
Fällen im Gegensatz zu der allgemein geltenden Ansicht der Palpation 
tatsächlich zugängig ist. Es hätte den Anschein, als ob durch diesen 
Umstand die Möglichkeit einer sicheren Diagnose der Appendizitis ge¬ 
geben wäre, ln diesem Sinne äussert sich Th. 0. Hausman, der eine 
Erkrankung des Wurmfortsatzes nur dann als vollkommen bewiesen be¬ 
trachtet, wenn es gelingt, ihn unmittelbar zu palpieren und zu unter¬ 
suchen. Nach seiner Meinung gibt eigentlich nur die Palpierung eines 
schmerzhaften oder verdickten und verhärteten Wurmfortsatzes das Recht, 
chronische Appendizitis mit Bestimmtheit zu diagnostizieren. Die Unter¬ 
suchungen von Jaworski und Lapinski sowie auch meine eigenen be¬ 
weisen jedoch, dass Schmerzhaftigkeit und Verdickung des Wurmfortsatzes, 
denen Th. 0. Hausman entscheidende Bedeutung beimisst, auch bei 
Personen beobachtet werden können, die Appendizitis niemals überstanden 
haben und bei der Untersuchung Erscheinungen dieser Krankheit nicht 
darbieten. So haben Jaworski und Lapinski auf 412 bei solchen 
Personen palpable Wurmfortsätze den Wurmfortsatz 270 mal (in 69,9 pCt.) 
schmerzhaft und 23 mal stark schmerzhaft gefunden; unter diesen 270 
Wurmfortsätzen waren 47 dünn und glatt, 59 sehr dick; von den dicken 
Wurmfortsätzen waren 18 nicht schmerzhaft, 41 schmerzhaft; in 64 Fällen 
(15,5 pCt.) bestand Irradiation der Schmerzen bei Druck auf den Wurm¬ 
fortsatz, und zwar 5 mal in das Epigastrium, 18 mal in den Nabel, 18 mal 
nach links und in die linke Regio iliaca, 3 mal in das rechte Hypo- 
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ehondrium. Ausserdem strahlten die Schmerzen in drei Fallen zu gleicher 
Zeit nach zwei Stellen aus, und zwar in das Epigastrium und in den 
Nabel, in das Epigastrium und in die Symphyse, schliesslich in das Epi¬ 
gastrium und links. Bei den von mir untersuchten Patienten waren 
146 (58,4 pCt.) Wurmfortsätze von 250 bei der Palpation gleichfalls 
schmerzhaft, trotzdem irgend welche Anhaltspunkte für diese Erkrankung 
nicht vorhanden waren. 

Es können somit weder die Palpierbarkeit des Wurmfortsatzes noch 
die Schmerzhaftigkeit desselben bei der Untersuchung, wie auch Singer 
zugibt, als zuverlässiger Massstab bei der Diagnose der Appendizitis 
gelten. Im Gegensatz zu der Ansicht von Th. 0. Hausman teilen diese 
Merkmale das Schicksal der Punkte uon McBurney, Lenzmann u. a., 
deren Schmerzhaftigkeit auch unabhängig von Appendizitis beobachtet 
werden kann. Ein unzuverlässiger Massstab ist auch das gleichzeitige 
Vorhandensein eines schmerzhaften und palpablen Wurmfortsatzes und 
der Punkte von Mc Burney bezw. Lenzmann u. a So haben Jaworski 
und Lapinski auf 800 untersuchte Personen Zusammentreffen von 
Schmerzhaftigkeit des Wurmfortsatzes mit Schmerzhaftigkeit der Punkte 
von Mc Burney und Lenzmann 63 mal (7,8 pCt.) beobachtet, trotzdem 
die betreffenden Patienten keine Erscheinungen von Appendizitis darboten. 
Wenn man somit die Angaben von Jaworski und Lapinski sowie die 
meinigen in Betracht zieht, so kann man nicht umhin, sich der Ansicht 
Lejars’ anzuschliessen, „Pappendicite iPest point une maladie, que Fon 
diagnostique au bout du doigt, d’une pression localisee en tel au tel 
point donne a .... Nur die sorgfältigste klinische Untersuchung, welche 
nicht nur sämtliche in der rechten Regio iliaca liegenden Organe, sondern 
den gesamten Organismus umfasst, in Verbindung mit eingehenden 
anamnestischen Erhebungen vermögen uns solche Anhaltspunkte zu liefern, 
die als Grundlage unserer Betrachtungen dienen und eine irrtümliche 
Diagnose verhüten können. Nur unter der Bedingung einer solchen ein¬ 
gehenden Untersuchung jedes einzelnen Falles kann die Untersuchung der 
Schmerzhaftigkeit des Wurmfortsatzes selbst sowohl wie der Punkte von 
Mc Burney, Lenzmann, Lanz u. a. eine sehr wichtige Bedeutung er¬ 
langen. Namentlich muss man diesen Umstand in denjenigen Fällen im 
Auge behalten, in denen die erwähnte Schmerzhaftigkeit ganz für sieh 
ohne spontane Schmerzen bezw. ohne Schmerzhaftigkeit bei Druck an 
anderen Stellen der Bauchhöhle, wo die Nervenganglien und Nervenplexus 
liegen, folglich der Wirbelsäule entlang und namentlich in der linken 
Regio iliaca mit dem Plexus mesaraicus inferior auftritt. 

Alles, was ich in diesem Aufsatz dargestellt habe, erschöpft freilich 
nicht die Methodik der Untersuchung des Wurmfortsatzes sogar nach der 
palpatorischen Methode. Zum Beispiel habe ich die Untersuchung nach 
Blumberg, Rovsing, auch die kombinierte Palpation nicht berührt. 
Bei meinen Untersuchungen richtete ich in entsprechenden Fällen immer 
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die Aufmerksamkeit auf diese Methoden. Jetzt aber verlasse ich die¬ 
selben ohne Betrachtung, da ihre kritische Bewertung ausserhalb des 
Rahmens der Aufgabe, welche ich mir in dieser Arbeit gestellt habe, liegt. 
Meine Absicht ist nur, nochmals die Aufmerksamkeit der Kliniker und 
der Aerzte darauf zu richten, dass der Wurmfortsatz in vielen Fällen 
bei den Gesunden der Palpation zugänglich ist, und ausserdem zu er¬ 
klären, welche Bedeutung in diagnostischer Hinsicht sowohl seine Palpier- 
barkeit und Schmerzhaftigkeit als verschiedene Schmerzpunkte in der 
Regio ileo-coecalis, die von einigen Autoren als Stützpunkte beim Suchen 
des Wurmfortsatzes und bei der Diagnose der Appendizitis angegeben 
wurden, haben. 
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(Aus dem Sanatorium Groedel, Bad Nauheim). 

Beobachtungen über den Einfluss der Respiration 
auf Blutdruck und Herzgrösse. 

Vou 

Dr. Franz M. Groedel. 

(Hierzu Tafel li und 111 und 1 Textligur.) 


Seitdem 


ich mich mit der graphischen Darstellung des Blutdruckes 
befasse, fiel mir wiederholt auf, wie ausserordentlich verschieden der 
Einfluss der Respiration in der Blutdruckkurve bei den einzelnen Patienten 
zutage tritt. Während sich bei den meisten Kranken keinerlei Atmungs¬ 
schwankungen zeigen, treten bei einzelnen plötzliche Druckänderungen 
ein, wenn unwillkürlich eine tiefere Inspiration ausgeführt wird, und bei 
einigen wenigen verläuft die Kurve auch bei ganz normaler flacher 
Atmung vollkommen wellenförmig, ln diesen letzteren, wie gesagt relativ 
seltenen Fällen sind die Druckschwankungen oft so hochgradig, dass es 
unmöglich ist, eine regelrechte Ablesung des diastolischen Druckes vor¬ 
zunehmen. 

Es seien hier als typische Beispiele nur zwei Kurven (I und II) 
wiedergegeben, aus denen das Gesagte zu ersehen ist. Es sind mit dem 
Uskoffschen Apparat aufgenommene Sphygmotonogramme. Die überder 
Kurve befindliche Zackenlinie ist die Druckschreibung. Jede Zacke ent¬ 
spricht 2 mm Hg., die Doppelzacken werden von 50 zu 50 mm ge¬ 
schrieben. Unter der Kurve befindet sich die Zeitschreibung. An der 
mit xx bezcichncten Stelle wurde das W'icderauftreten des Pulses ge¬ 
fühlt. Sie entspricht also dem palpatorischen maximalen Blutdruck. 
Während nun normalerweise die einzelnen Pulsschläge als gleichmässig 
grösser werdende Zacken erscheinen müssten (vcrgl. die als Beispiel ge¬ 
brachte Kurve III eines herzgesunden 30jährigen Mannes), bemerken wir 
in den Kurven I und II ein periodisches An- und Abschwellen der Aus¬ 
schlaggrösse, sodass sich der Ort des grössten Ausschlages (mit x be¬ 
zeichnet) — der nach Uskoff minimale Blutdruck — nur schwer fest¬ 
stellen lässt. Man kann sich während der Aufnahme leicht überzeugen, 
dass der Abfall der Kurve jedesmal synchron der Inspiration erfolgt. 
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Der Vollständigkeit halber sei einiges über die betreffenden Patienten selbst er¬ 
wähnt. Kurve I stammt von einem 52jährigen Herrn mit labilem Herzen. Die Herz¬ 
töne sind bei ihm verschwommen, der zweite Aorten ton ist wenig akzentuiert, Herz- 
vergrösserung besteht nicht. Bei der ersten Blutdruckmessung wurde plötzlich der 
Puls sehr weich und klein, Patient bekam einen ohnmachtartigen Schwächezustand! 

Als nach einigen Tagen die Messung wiederholt wurde, waren trotz mehrfacher Auf¬ 
nahme auch bei vollkommen unbeeinflusster Atmung die Atmungswellen nicht zu 
vermeiden. 

Der Patient, dessen Blutdruckkurve in No. II veranschaulicht ist, leidet seit 
Jahren an einer Aorteninsuffizienz mit Stenose des Ost. aort. Man hört bei ihm zwei 
laute Aortengeräusche; das Herz ist nur minimal vergrössert. (Orthodiagraphisch 
5 : 8,7 bei 182 Kl.) Nervöse Symptome sind fast gar nicht ausgebildet. Beide Patienten 
sind sehr gross und etwas engbrüstig. 

Ich will an dieser Stelle nicht näher auf die interessanten Schlüsse, 
welche aus derartigen Kurven gefolgert werden können, eingehen. Nur 
die auffälligste Tatsache sei hier hervorgehoben: dass das Maximum der 
inspiratorischen Druckrainderung in der Gegend des minimalen Druckes 
sich zeigt. Der Anfangsteil der Kurve, der also unter einem dem 
maximalen nahezu äquivalenten Druck aufgenommen ist, weist nur 
minimale Schwankungen auf, dort, wo die Oszillationen grösser werden, 
erscheinen die ersten Wellen, die grössten in der Gegend des minimalen 
Druckes. 

Will man also, so folgerte ich, den Einfluss der Respiration auf den 
Blutdruck studieren, so eignet sich hierzu am besten eine Vorrichtung, 
mit der man den minimalen Blutdruck registrieren kann. Ich benutzte 
daher für meine Untersuchungen den Uskoffschen Apparat. Zuerst 
wurde jedesmal ein Sphygraotonogramm aufgenommen und aus demselben 
der minimale Blutdruck abgelesen. Hiernach wurde in der Manschette 
der dem minimalen Blutdruck entsprechende Druck hergestellt und nun 
ein Sphygmogramm der Brachialis sowohl bei normaler als auch bei ver¬ 
tiefter Atmung gezeichnet, wobei die Atmung natürlich jedesmal mit¬ 
registriert wurde. 

Ich will zunächst einige interessantere Kurven näher erklären. 

Kurve IV ist bei 80 rum und regelmässiger, nur wenig vertiefter Atmung auf¬ 
genommen. Der 16jährige, in den letzten Jahren sehr schnell gewachsene Junge hat 
vor zwei Jahren einen Gelenkrheumatismus durchgemacht. Es bestehen seitdem die 
Zeichen einer Aorteninsuffizienz und Mitralinsuffizienz mit mässiger Herzvergrösserung. 
(Orthodiagraphisch 5 : 9,2 bei 180 cm Kl.) Der Puls ist etwas schleudernd, wechselt 
aber seinen Charakter bei den geringsten Erregungen. Patient ist nervös. Es ist 
deutlich die Blutdruckabnahme während der Inspiration zu erkennen, bei absolut 
gleichbleibender Schlagfolge. 

Es sei hier übrigens betont, dass in den meisten Fällen, welche 
Atmungsschwankungen des Blutdruckes aufweisen, der Herzrhythmus fast 
unverändert bleibt. Umgekehrt finden wir gerade dort, wo der Herzrhythmus 
respiratorische Schwankungen erkennen lässt, keine oder keine nennens¬ 
werten Blutdruckschwankungen. 
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Es wird dies ohne weiteres aus Kurve V (Manschettendruck, 70 mm Hg.) hervor¬ 
gehen. Bei dem 24jährigen Patienten, einem hochgradigen Neurastheniker mit Cor 
nervosum, bei dem ich ausser einer vorübergehenden geringen Arhythmie nichts Be¬ 
sonderes am Zirkulationsapparat finden konnte, wurde in oben geschilderter Weise die 
Untersuchung vorgenommen. Trotz stark forcierter Atmung konnten keine nennens¬ 
werten Blutdrucksohwankungen hervorgerufen werden, dagegen nahm die Pulszahl, 
wie aus der Kurve ersichtlich ist, während der tiefen Inspiration um 33 pCt. zu. 

Die grössten respiratorischen Blutdruckschwankungen konstatierte ich bei einem 
34jährigen ausserordentlich nervösen Herrn, mit leichter Myokarditis, ohne Herzver- 
grösserung, bei dem eine ständige Tachykardie von 100—120 Pulsen bestand. 
Kurve VI (Manschettendruck, 80 mm Hg.) zeigt, wie bei diesem Patienten die Inspi¬ 
rationsbewegung den Puls beinahe vollkommen zum Verschwinden bringt. 

Ein etwas anderes Bild erhielt ich bei demselben Patienten, wenn ich die Atmung 
nicht nur forcieren, sondern auch verlangsamen liess. In diesem Falle folgte der an¬ 
fänglichen inspiratorischen Drucksenkung (s. Kurve VII) ein geringer Kurvenanstieg, 
der langsam in den exspiratorischen Wellenberg überging. Man könnte hier von einer 
Phasenverschiebung sprechen. 

Endlich sei noch der interessante Befund eines Kranken erwähnt, 
bei dem ich schon vor der Blutdruckuntersuchung Perikardadhäsionen 
vermutet hatte. 

Der Patient, ein 31 jähriger Ingenieur, hatte im Anschluss an einen Gelenk¬ 
rheumatismus eine schwere Endo- und Perikarditis durchgemacht, die ihn drei Jahre 
lang ans Bett fesselte. Er ist während dieser Zeit ständig mit wechselwarmen Kom¬ 
pressen behandelt worden. Als er in unsere Behandlung kam, hatte er sich durch 
eine Seereise schon merklich erholt. Neben einem Klappenfehler konstatierten wir die 
verschiedenen Symptome der Perikardialverwachsungen: Systolische Einziehungen der 
Interkostalräume, besonders am Rücken, zipfelförmige Ausbuchtungen des übrigens 
nicht besonders vergrösserten Röntgenschattens des Herzens, Reibegeräuscho usw. 
Nach zweijähriger Behandlung hat sich Patient soweit erholt, dass er seinen Beruf 
wieder aufzunehmen gedenkt. Von den Perikardadhäsionen ist klinisch nicht mehr 
viel zu konstatieren. Trotzdem glaube ich aus dem in letzter Zeit aufgenommenen 
Sphygmotonogramm auf das Fortbestehen derselben schliessen zu müssen. 

Kurve VIII, bei 80 mm Druck und ruhiger Atmung aufgenommen, zeigt nämlich 
genau das entgegengesetzte Bild wie Kurve IV, VI und VII, Während der Inspiration 
nimmt der Blutdruck zu, während der Exspiration ab. Das gleiche Verhalten, nur in 
verstärktem Masse, zeigt Kurve IX, die bei forcierter Atmung aufgenommen ist und 
wieder die Phasenverschiebung wie Kurve VII aufweist. Interessant ist hier die 
durch x kenntlich gemachte hohe Zacke am Ende einer Exspiration, während deren 
der Blutdruck beinahe auf Null abgesunken ist. Aehnliche Bilder hatten wir noch 
•einige Male bei dem Patienten. 

Ich glaube, das paradoxe Verhalten der respiratorischen Blutdruck¬ 
schwankung in diesem Falle auf Perikardialadhäsionen zurückführen zu 
dürfen, die ja auch durch sonstige klinische Symptome ziemlich sicher 
nachgewiesen sind. 

In welchen Fällen findet sich nun die deutliche respiratorische Blut¬ 
druckschwankung? Nach meinen seitherigen Beobachtungen kann ich 
vorläufig nur Wahrscheinlichkeitsschlüsse ziehen. Angedeutet ist der 
Einfluss der Respiration relativ häufig im Sphygmotonogramm zu sehen, 
nur selten aber in so hohem Masse wie in den Kurven IV, VI, VII, VIII 

Zeitscbr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. 1 u. 2. 4 
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und IX. Besonders bei sehr grossem Herzen habe ich stärkere respira¬ 
torische Blutdruckschwankungen nie gefunden, auch nicht bei gleichzeitig 
hochgradig nervösen Patienten. Hypertrophische „schwere“ Herzen scheinen 
das Zustandekommen dieses Symptomes zu verhindern, ebenso der stark 
erhöhte Blutdruck bei Nephritis und bei Unfallsneurosen (2 Fälle). Auch 
Nervosität ist nicht ohne weiteres prädisponierend. 

Diejenigen meiner Fälle, welche eine ausgesprochene respiratorische 
Blutdruckschwankung aufwiesen, boten vor allem das Bild des labilen 
Herzens. Es handelte sich meist um engbrüstige, schlecht genährte 
Individuen mit ptotischem oder phthisischem Habitus, sehr oft auch mit 
den bekannten Zeichen eines schlecht genährten Herzmuskels. Meist 
war das Herz normal gross oder nur sehr wenig vergrössert. 

Hiernach scheint es mir wohl erlaubt, die Hypothese aufzustellen, 
dass die Ursache der beim labilen Herzerf sichtbaren verstärkten respira¬ 
torischen ßlutdruckschwankung^ vor allem in einer mechanischen Be¬ 
hinderung des Blutstroms zu suchen ?§t und als eine inspiratorische Zug- 
und Druckwirkung des Herzbeutels und der ausgedehnten Lungen auf die 
grossen Gefässe zu bezeichnen ist. Die Begründung dieser Hypothese 
werde ich weiter unten zu bringen versuchen. Dass nebenher auch der 
Einfluss der Atmung auf das venöse Blutsystem, der durch die Atmung 
bedingte Wechsel in der Kapazität der Lungenkapillaren und der durch 
die Bauchmuskeln ausgeübte Druck auf das intraabdorainale Arteriensystem 
mit in Frage kommt, soll nicht geleugnet werden. *) 

Die Erklärung des paradoxen Verhaltens in dem Falle mit sicher 
nachgewiesenen Perikardialadhäsionen lässt sich eventuell so denken, dass 
durch eigenartige Verwachsungen des Perikards die Herzsystole während 
der Exspiration erschwert ist. 

Es fragt sich zunächst, ob die am Sphygmotonogramm auftretenden 
respiratorischen Schwankungen identisch sind mit den seit langem am 
Sphygmograram beobachteten. In dieser Beziehung kann ich nach meinem 
Material bis jetzt noch keinen Schluss ziehen.. Bei einzelnen meiner 
Fälle zeigte auch das Sphygmogramm leichte Attmm^sc^iwafykungen, 
in anderen war dagegen überhaupt kein Einfluss der Respiration’ fe^feu- 
stellen. Einen typischen Pulsus paradoxus konnte ich noch nicht 
sphygmotonographisch untersuchen. 

Ueberhaupt herrscht bezüglich der respiratorischen Schwankungen 
der Pulskurve noch ziemliche Unklarheit. Die Angaben der verschiedenen 
Autoren weichen selbst in den wesentlichsten Punkten stark von ein¬ 
ander ab, so betreffs des Verhaltens der Wellenhöhe und der Puls¬ 
frequenz im einzelnen Falle, des zeitlichen Zusammenfallens mit der 

1) Ich finde in den physiologischen Handbüchern (z. B. bei Luciani) nur diese 
letzteren ursächlichen Momente angeführt. Jedoch kann ich nirgends eine vollkommen 
sichere Erklärung des verschiedenartigen Einflusses der Respiration auf den Blut¬ 
druck finden. 
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Atemkurve und der ursächlichen Momente der respiratorischen Puls¬ 
schwankungen. 

„Unter normalen Verhältnissen ist der Einfluss der Atmung auf die 
Pulskurve gering und selbst im Sphvgmogramm kaum merklich, sodass 
bei erheblichen inspiratorischen Schwankungen der Pulskurve nach einer 
pathologischen Ursache zu suchen ist.“ [Sahli 1 ]. 

In dreifacher Weise kann sich der Einfluss der Atmung im Sphyg- 
mogramm bemerkbar machen: in dem An- und Absteigen der gesamten 
Pulsreihe, dem Kleinerwerden einiger Pulsschläge oder der Frequenzzu¬ 
nahme eines Kurventeiles. Die Ursache dieser verschiedenartigen 
Schwankungen kann nach Ansicht der Autoren in mancherlei Momenten 
liegen und wurde seither in der Hauptsache als eine Folge der Ver¬ 
änderung des arteriellen Druckes aufgefasst. Zu nennen wäre hier: die 
Veränderung der Weite der Lungengefässe während der Atmung, der 
wechselnde intrathorakale Druck auf das Herz und die grossen Gefäss- 
stämme, die Veränderung des intraabdominalen Druckes auf die Gefässc 
und respiratorische Schwankungen des Vasomotorentonus. Unter be¬ 
sonderen Umständen kann, als Folge von Verwachsungen im Thoraxinnern, 
die Inspiration oder Exspiration abnorme Druck- und Zugwirkungen auf 
die zum Herzen führenden Venen oder auf die Aorta ausüben. In diesem 
Falle sprechen wir dann von einem Pulsus paradoxus (Wiedemann, 
Griesinger, Kussmaul). Wann wir einen gewissermassen physio¬ 
logischen Pulsus respiratorius, wann den pathologischen Pulsus paradoxus 
vor uns haben, lässt sich ohne weiteres nicht erkennen, wie auch keine 
Klarheit darüber herrscht, unter welchen Umständen (also ohne Organ¬ 
veränderungen) die respiratorischen Pulsschwankungcn auftreten. 

Es war mir, wie schon erwähnt, noch nicht möglich, festzustellen, 
ob und wann ein Zusammenhang zwischen den physiologischen Puls- und 
Blutdruckschwankungen besteht. Eine genaue Prüfung dieser Frage 
dürfte eventuell zu interessanten Ergebnissen führen. 

Wie ist ferner meine Hypothese in Einklang zu bringen mit den 
seither in der Physiologie gültigen Anschauungen über den Einfluss der 
Respiration auf die Herzgrösse? 

Von verschiedener Seite, z. B. Tigerstcdt, wird bekanntlich be¬ 
hauptet, dass während der Inspiration die Herzdiastole durch den 
elastischen Zug der Lungen erleichtert werde. Holzknecht und Hof¬ 
bauer bauten hierauf eine Arbeit 2 ) auf, welche als Resümee ergibt: 
„Das Herz vergrössert sich, abgesehen von seinen pulsatorischen Grössen¬ 
änderungen bei der Inspiration, verkleinert sich bei der Exspiration, die 


1) Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden. Leipzig. 1905. S. 112. 

2) Respiratorische Grössenschwankungen des Herzschattens. Mitteilungen aus 
dem Laboratorium für radiologische Diagnostik und Therapie im a. Kr. in Wien, .lena. 
Gustav Fischer. 1907. 

4* 
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Vorhöfe mehr als die Ventrikel. Ursache: Inspiratorischer Zuwachs der 
Retraktionskraft der Lungen.“ 

Fassen wir zunächst den letztgenannten Punkt ins Auge. Holz¬ 
knecht und Hofbauer bringen in ihrer Arbeit verschiedene Abbildungen, 
die ihre Behauptung bekräftigen sollen. Wir sehen in denselben tat¬ 
sächlich eine recht beträchtliche Grössenzunahme des Herzschattens 
während der Inspiration. Wer aber einmal Herzorthodiagramme bei ver¬ 
schiedenem Atemtypus aufgenommen hat, muss sich fragen, wie diese 
Zeichnungen hergestellt worden sind. Mir ist es niemals gelungen, bei 
einem „schreienden Kinde“ oder bei ruhiger Atmung eines Erwachsenen, 
das Herz während Inspiration und Exspiration aufzunehmen. Relativ 
leicht ist dagegen die Aufnahme des Herzens bei vertiefter Inspiration 
und Exspiration. Der Vergleich der so erhaltenen Bilder unter sich 
und mit dem bei ruhiger Atmung aufgenommenen Orthodiagramm er¬ 
gibt aber nur selten Verhältnisse, wie sie Holzknecht und Hofbauer 
schildern. 

Ich bringe hier die drei ohne Positionswechsel auf das gleiche Blatt 
aufgezeichneten Orthodiagrarame eines 32jährigen Mannes. Man sieht, 
dass das Herz bei der Inspiration bedeutend länger und schmäler als 
bei der Exspiration wird. Im Vergleich zur normalen Mittelstellung bei 
der ruhigen Atmung erscheint das Herz bei vertiefter Inspiration steil¬ 
gestellt, bei vertiefter Exspiration quergelagert. 

Ich gehe nicht so weit wie Moritz 1 ), der aus derartigen Bildern, 
wenn auch mit grösster Reserve, eine inspiratorische Verkleinerung 2 3 ) des 
Herzens folgerte. Aber ich muss zugeben, dass dieser Schluss nach 
meiner täglichen Beobachtung doch näher liegt, wie die Annahme einer 
inspiratorischen Herzvergrösserung 8 ). Im Grunde genommen ist aber ein 
Vergleich der Herzdimensionen bei verschiedenem Atemtypus überhaupt 
unmöglich, infolge der immer vorhandenen hochgradigen Form- und Lage¬ 
veränderung des Herzens durch die Atmung 4 * ). 

Nehmen wir aber an, die bei der Inspiration deutlich verschmälerte 
und verlängerte Herzsilhouette würde tatsächlich durch entsprechende 
Ausmessung auch kleiner befunden als bei der Exspiration, so könnten 
wir hierfür meiner Ansicht nach zwei Momente verantwortlich machen: 
den Druck der ausgedehnten Lunge und den Druck des angespannten 
Herzbeutels. 


1) Methodisches und Technisches zur Orthodiagraphie. Deutsches Arch. f. klin. 
Med. Bd. 81. 

2) Auch Oestreich und de la Camp äussern sich in diesem Sinne. (Anat. 
u. phys. Untersuchungsm. S. Karger. 1905. S. 128). 

3) Dieser Ansicht sind z. B. auch Zuntz und Schumberger. (Zitiert nach 
Nicolai im Handbuch der Physiologie des Menschen von Nagel.) 

4) Näheres hierüber in meiner Arbeit: Sind durch Bäder verursachte Herz- 

vergrösserungen usw. Zeitschr. für Balneologie usw. 1910. 
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Moritz 1 ) hat bei Tieren beobachtet, dass bei Tiefertreten des 
Zwerchfells das mit dem Zwerchfell verklebte Perikard nach unten ge¬ 
zogen wird, wodurch seiner Ansicht nach ein Druck auf das Herz aus¬ 
geübt wird. Wer dieses Phänomen am Orthodiagraphen mit engster 
Blende beim Menschen verfolgt, wird Moritz beistimmen. Bei genügender 
Hebung erkennt man deutlich bei tiefer Inspiration Stränge, die scheinbar 



x das angespannte Perikard. 
Einfluss der Atmung auf das Herz. 


vom Herzen aus seitlich nach unten zum Zwerchfell verlaufen (s. das 
Orthodiagramm), während das Herz frei schwebend gleichsam seiner Unter¬ 
lage beraubt erscheint. 

Zugleich ergibt sich aus solchen Beobachtungen und Ueberlegungen 
der Schluss, dass die Retraktionskraft der Lungen — sie wird bei zu¬ 
nehmender Inspiration immer grösser — unmöglich einen Einfluss auf 

1) 1. c. 
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das mit der Zunahme der Inspiration stets stärker gespannte Perikard 
haben kann. Ferner scheint es mir wahrscheinlicher, dass die Retraktions¬ 
kraft der Lunge dort am stärksten wirkt, wo das elastische Gewebe 
besonders stark ausgebildet ist, also an der Peripherie, während auf das 
von muskel- und bindegewebereicheren Lungenteilen umlagerte Herz vor 
allem der Druck der während der Inspiration voluminöseren Lunge wirken 
dürfte. 

Um dies zu verstehen, muss man sich einmal klar machen, dass 
an der Peripherie die Lunge bei ihrer Ausdehnung keinen Widerstand 
findet, da Brustkorb und Zwerchfell ja die Dimensionen des Thoraxraumes 
entsprechend der Atmung verändern. Es kann daher an der Peripherie 
auch die Retraktionskraft voll zur Geltung kommen. Im Innern der 
Lunge dagegen — ich habe hier den Mediastinalraum im Auge — bleiben 
die Raumverhältnisse nahezu unverändert und es wird daher von der sich 
ausdehnenden Lunge ein beträchtlicher konzentrischer Druck auf die 
Mediastinalorgane ausgeübt, der die Retraktionskraft der Lunge hier kaum 
zur Geltung kommen lässt. 

Gewiss ist die Vermutung nicht von der Hand zu weisen, dass bei 
den geschilderten röntgenologischen Erscheinungen (wenn man nicht mit 
dem Orthodiagraphen arbeitet) auch optische Verkürzungen mitwirken 
können. Dann aber sicher nicht in dem Sinne Holzknechts und Hof¬ 
bauers, die, den elementarsten Satz der Röntgenprojektion vernach¬ 
lässigend, wiederholt behaupten, dass der Herzschatten grösser (!) er¬ 
scheinen müsse, wenn bei jeder Inspiration sowohl das schatten¬ 
gebende Organ als auch der Projektionsschirm sich von der Lichtquelle 
entfernt. 

Wenn also wirklich die Ansicht, dass die Inspiration eine Erleichte¬ 
rung der Herzdiastole bedeute resp. Volumzunahme des Herzens zur Folge 
habe, zutrifft, so kann dies höchstens für die ruhige Atmung Geltung 
haben. Bei vertiefter Atmung bewirkt dagegen der konzentrische Druck 
des angespannten Herzbeutels und der überdehnten Lunge eher eine Be¬ 
hinderung der Herzbewegungen. 

Es tritt nun die Frage an uns heran, wie sich der Einfluss der 
Respiration auf den Blutdruck (besonders auf den Kurventeil des Minimal¬ 
druckes) erklären lässt. Dass die Ursache der Druckabnahme nicht im 
Herzen liegt, ist klar. Denn wollten wir das annehmen, so müssten wir 
in erster Linie eine Verminderung des maximalen Druckes erwarten. Es 
muss also, das liegt wohl auf der Hand, ein Strömungshindernis vor¬ 
liegen. Dieses Strömungshindernis ist zwar nicht gross genug, um einen 
merklichen Einfluss auf den maximalen Blutdruck auszuüben, es scheint 
aber, wie meine Fälle beweisen, oft den Wert des Minimaldruckes zu 
erreichen. 

Ein intrathorakales Strömungshindernis als Folge der Inspirations- 
bewegung des Thorax kann meiner Ansicht nach nur auf zwei Ursachen 
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zurückgeführt werden: auf eine durch die Lunge ausgeübte Kompression 
des Herzens und der grossen Gefässe oder auf eine ungünstige Aenderung 
des Dondersschen (negativen Pleura-) Druckes. 

Letzterer könnte z. B. unter besonderen Umständen wie auf die 
Venen, so auf die Arterien im Thoraxinnern wirken. Wird der Donderssche 
Druck ausscrgewöhnlich gross, so wäre eine Saugwirkung auf die 
Arterien denkbar, die natürlich dem zentrifugalen Arterienstrom ent¬ 
gegengerichtet wäre. Ich glaube aber, dass diese Hypothese als Be¬ 
gründung so starker Druckwirkungen, wie wir sie erwarten müssen, nicht 
lebensfähig ist. 

Viel wahrscheinlicher müssen wir das Strömungshindernis in einer 
Druckwirkung des angespannten Herzbeutels auf den Anfangsteil der grossen 
Gefässe — also in jenem Moment, das man seither nur bei schwieliger 
Mediastinitis für das Erscheinen des sog. Pulsus paradoxus verantwort¬ 
lich gemacht hat — oder in einer Druckwirkung der überdehnten Lungen 
auf Herz und grosse Gefässe suchen. Letzteres ist meiner Ansicht nach 
eine, wenn auch nicht bewiesene, so doch denkbare Erklärungsmöglich¬ 
keit. Dagegen möchte ich als feststehende Tatsache bezeichnen, dass 
bei jenen Individuen (hauptsächlich solche mit enteroptotischem oder 
asthenischem Habitus), die im Röntgenbilde eine starke inspiratorische 
Verschmälerung des Herzgefässschattens zeigen und bei denen der Blut¬ 
druck oft eine inspiratorische Senkung erfährt, beide Erscheinungen eine 
Folge der Anspannung des Herzbeutels und der hierdurch bedingten 
Strangulation der grossen Gefässe sind. 

So komme ich zu dem Schlüsse, dass bei der Respiration von den 
verschiedenen in Frage kommenden Faktoren wahrscheinlich der Zwerch¬ 
fellbewegung der grösste Einfluss auf Herzform, Herzgrössc und Blutdruck 
zuzusprechen ist. Der Hebel, welcher diese Bewegung auf das Herz und 
die grossen Gefässe überträgt, ist das Perikard. Je länger der Hebel 
— Engbrüstige usw. — desto grösser der Ausschlag. Untersetzter 
Körperbau, grosses Herz verkürzen den Hebel; hoher Blutdruck aus peri¬ 
pheren Gründen wirkt kompensierend. Daher sehen wir hier keine oder 
nur geringe respiratorische Blutdruckschwankungen. Bei Engbrüstigen ist 
fast stets die respiratorische Blutdruckschwankung zu sehen, und zwar 
stets synchron der Zwerchfellbewegung: Bei ruhiger Atmung inspira¬ 
torische leichte Blutdrucksenkung, bei forcierter Atmung sehr starke 
inspiratorische Blutdrucksenkung, bei langsamer tiefer Atmung zunächst 
inspiratorische Drucksenkung, dann — entsprechend der bei diesem 
Atmungstyp bekannten Hebung des Zwerchfells am Ende der Inspiration 1 ) 

1) So schreiben Oestreich und de la Camp (1. c. S. 120): Kommen während 
der tiefen Inspiration Phasen zur Beobachtung, in denen das Zwerchfell im Röntgen¬ 
bilde wieder (passiv) kopfwärts sich bewegt, so tritt auch ein entsprechender Um¬ 
schwung in der Veränderung der Herzsilhouette auf. 
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— ein Anstieg des Blutdruckes 1 ). Die Herzgrösse dürfte bei ruhiger 
Atmung nennenswerte Aenderungen überhaupt nicht durchmachen. 
Bei forcierter Atmung ist dagegen eine ebenfalls der Zwerchfellbewegung 
synchrone Volum Veränderung denkbar — wenn auch nicht sicher be¬ 
wiesen — derart, dass sich das Herz inspiratorisch durch den Druck 
des angespannten Herzbeutels etwas verkleinert. 

Ueber eine ausführliche Ueberprüfung dieser Fragen, wie auch über 
den eventuellen Zusammenhang des Pulsus respiratorius und der inspira¬ 
torischen Senkung des Blutdruckes hoffe ich demnächst berichten zu können. 

1) Die Erscheinung der Interferenz zwischen Atemschwanknng und arteriellem 
Blutdruck wurde zuerst von Einbrodt ausführlicher behandelt. Es dürften aber 
weder seine Erklärungsversuche noch die von Funke und Latschemberger, Hein- 
ricius und Kronecker u. a. befriedigen. Vielleicht ist es möglich, auf dem hier 
angedeuteten Wege zum Ziele zu gelangen. 
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Aus der I. inneren Abteilung des Rudolf Virchow-Krankenhauses in Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Ueber die Goldscheidersche Lungenspitzen-Perkussion 1 ). 

Von 

Dr. med. Hans Cornet (München), 

früherem Asaistenianst der I. inneren Abteilung. 

(Hierzu Tafel IV-VI.) 

Die Erkenntnis, dass der Kampf gegen die Tuberkulose um so er¬ 
folgreicher ist, je früher wir in der Lage sind, den Erkrankungsherd in 
seinen ersten Anfängen zu erkennen und zu behandeln, hat in den letzten 
Jahren in ganz ungeahntem Masse die Arbeitskraft der Aerzte zu neuen 
Forschungen auf dem Gebiete der Tuberkulose angespornt. Die gewaltige 
Bereicherung der Tuberkulose-Literatur zeugt davon, dass keine Mühe, kein 
Opfer an Zeit und Arbeit gespart wurde, um dieser so verheerenden Krankheit 
erfolgreich gegenüberzutreten. Mit erneutem Interesse ging man daran, die 
herkömmlichen Untersuchungsmethoden in Rücksicht auf die Ergebnisse der 
Pathologie weiter auszubauen und zu verfeinern. Unermüdlicher Forschungs¬ 
geist brachte neue Hilfsmittel zu Tage, die die Diagnose im Verein mit 
anderen Methoden aufzubauen und zu unterstützen in der Lage sind. 

So wurden auf dem Gebiete der Perkussion und Auskultation neue 
Lungenschallfelder für das wichtige Spitzengebiet der Lunge geschaffen, 
gestützt auf genaue Kenntnisse der Anatomie und Physiologie. Man 
versuchte die Grenze der Lungenspitzen nach jeder Richtung, nach aussen 
auf den Thorax projizierend, physikalisch festzulegen und in vergleichender 
Weise feine, aber doch deutliche Unterschiede für die möglichst früh¬ 
zeitige Erkenntnis der Erkrankung zu verwerten. 

Vor allem ist es das Verdienst Krönigs und Goldscheiders, die 
fördernd in dieser Hinsicht wirkten und stets den Standpunkt vertraten, 
dass die Perkussion und Auskultation den Kernpunkt aller uns zur Ver¬ 
fügung stehenden Untersuchungsmethoden für die- Lungenspitze bilden 
müsse. Sie geben hierbei der Perkussion den Vorzug entgegen anderen 
massgebenden Autoren, die derselben nur geringe Leistung für die Er¬ 
kennung beginnender Lungenspitzenerkrankungen zusprechen. Scheinbar 
ausgehend von dieser geringen Bedeutung der Perkussion, haben die von 

1) Infolge äusserer Umstände wurde diese Arbeit, die bereits Anfang 1909 fertig¬ 
gestellt war, erst jetzt dem Druck übergeben, ist also zeitlich vor die im Oktober 1909 
erschienene Arbeit: „Ueber die physikalische Frühdiagnose der Lungenschwindsucht“ 
von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider einzureihen. 
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Krönig und Goldscheider angegebenen Methoden nur wenig Eingang 
gefunden; mag sein, dass diesen als zu minutiösen man keine weitere 
Beachtung schenken zu müssen glaubte. 

Man muss zugeben, obwohl die Technik dieser Perkussionsarten 
keine besonderen Schwierigkeiten in sich birgt, dass man viele Uebung 
und hinreichende Sorgfalt anwenden muss, um sie zu beherrschen: von 
geschulten Händen ausgeführt, zeitigen sie stets gute Erfolge. 

Welcher von beiden gebührt der Vorzug? Die Krönigsche Methode 
ist die ältere; vorzügliche Resultate hat sie erzielt an lebendem und 
totem Material, wie viele Autoren wie Oestreich, VVolff-Eisner, 
Richter u. a. berichten. Man muss dem geistvollen Forscher das Ver¬ 
dienst zuerkennen, zuerst auf die Vorteile einer leisen Perkussion hin¬ 
gewiesen zu haben im Hinblick auf die Bedeutung der Lungengrenzen 
und unter Betonung, dass nur leise und leiseste Perkussion für die 
Lungenspitzenuntersuchung in Betracht kommt. Bei seinen Lungenschall¬ 
federn jedoch, die sich bandförmig über die Schultern erstrecken, ist ein 
wichtiges Gebiet nicht inbegriffen, das ist die Lungenspitze selbst in 
ihrem oberen Abschnitt; sie wird von der Grenzlinie durchschnitten. Von 
einer Projektion der Lungenspitze kann insofern also keine Rede sein; 
bei der geringen Mächtigkeit der Lungenspitze würde auch die band¬ 
förmige Umrahmung derselben nur die perkutorische Projektion eines 
und desselben Punktes der Lungenspitze nach aussen sein. Goldscheider 
hat die Krönigsche Methode einer eingehenden Kritik unterzogen und 
bezeichnet sie als ein rein konstruktives Produkt. Und doch hat sie 
grosse Erfolge zu verzeichnen! Ich glaube, dass es sich weniger um 
sachgemässe Projektion der Lungenspitze handelt, sondern der Spitzen¬ 
isthmus vielmehr auf metrischem Wege eine bandförmige Projektion des 
Luftvoluminhaltes der oberen Lunge nach aussen zum Ausdruck bringen 
will; insofern lassen sich bei verschiedenen Luftvolumina die Einengung 
der Schallfeldcr sowie Verschleierung der Grenzen erklären. Die 
Krönigsche Methode fundiert also auf einer ganz anderen Basis als die 
Goldscheiderschc, die, reiflichen Ueberlegungcn entsprungen und unter 
Rücksichtnahme genauer anatomischer und physiologischer Forschungen, 
die perkutorische Projektion der Lungenspitze nach aussen im Auge hat 
und so wirkliche Spitzenfelder erzeugt, die bei sachgemässer, sorgfältiger 
Ausarbeitung genaue Orientierung über die Grösse der Lungenspitze gibt. 
Goldscheider hat die Technik seiner Methode so präzise in seiner 
Arbeit „Die Perkussion der Lungenspitzen“ gegeben, dass ich davon ab¬ 
sehe, dieselbe nochmals des näheren zu besprechen. 

Es mag hervorgehoben werden, dass bei der Ausführung dieser fein 
ausgebauten Methode reichliche anatomische Kenntnisse der zu unter¬ 
suchenden, versteckt gelagerten Lungenspitze ihrer Lage und Grösse und 
den Ebenen ihrer Flächen nach notwendig sind. Haben wir die Höhe 
der Lungenspitze bestimmt, so ist es ein Leichtes — nach genauer ln- 
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spektion und Palpation des betreffenden Gebietes —, dieselbe nach vorne 
und nach hinten zu projizieren und mit Blaustift festzulegen. Bevor nun 
zur Spitzen-Perkussion geschritten wird, ist es wohl gut, sich orientierend 
über die Qualität des Lungenschalles, flüchtig die vorderen und hinteren 
Lungenpartien einer perkutorischen Untersuchung zu unterziehen. Dann 
erst kommt der feinere Ausbau der Lungenfelder. Die Perkussion soll 
variiert leise, d. h. dem jeweiligen Status der die Lungenspitze be¬ 
deckenden Gewebsschichten angepasst sein. Auf diesem Wege ist es 
möglich, Schalldifferenzen zu bekommen, die bei mittelstarker oder starker 
Perkussion völlig verschwinden. Bei Ungenauigkeit der obersten Grenzen 
ist es tunlich, die Perkussion bei tiefer Inspiration auszuführen; eine 
besondere Verschiebung der Lungengrenze nach oben bei tiefer Inspiration 
ist nicht gut möglich, da der Komplementärraum der Lungenspitze nur 
ein ganz geringer ist. Bei einiger Uebung ist die Fingerfinger-Perkussion 
sehr brauchbar. Bei manchen Patienten ist sie infolge der so sehr ver¬ 
schiedenen Lage der Apertur nicht gut anwendbar; es ist hierbei der 
Goldscheidersche Glasgriffel zu empfehlen, der den Vorteil hat, leichter 
und in jeder beliebigen Richtung in dem so kleinen Lungengebiet gesetzt 
zu werden, und am zweckmässigsten erscheint für eine gleichmässige, 
genau einzuhaltende Richtung des Perkussionsschlages, die 
unbedingt für eine richtige vergleichende Feststellung der Lungenfelder 
notwendig ist; zudem zeigt dieses kleine Instrument die nicht zu unter¬ 
schätzende Eigenschaft einer feineren Nüanzierung des Schalles. 

Die Lage der zu untersuchenden Person ist bei Bestimmung der 
vorderen Lungenfelder am besten eine aufrechte, sitzend auf einem Stuhl, 
bei gleichmässig gewendetem Kopf und völliger Erschlaffung der Hals¬ 
muskulatur. Die Festsetzung der hinteren Lungenfelder wird tunlichst 
bei gut vorgebeugtem Körper vorgenommen, wobei die beiden Arme so 
nach aussen und gering nach oben gelagert werden, als wollten sie einen 
der Brust des zu Untersuchenden anliegenden grossen Körper umfassen. 
Es sollen hierdurch einesteils die Schulterblätter aus dem Bereich der 
Lungenspitze gezogen werden, andernteils der muskulöse Schultergürtel, 
der infolge seiner ungleichen Entwicklung grösstenteils Schalldifferenzen 
vortäuscht, von dem zu untersuchenden Gebiet entfernt werden. 

Ist nun die Perkussion der Lungenfelder vollzogen und mittels Blau¬ 
stift genau festgelegt, so ist es zu empfehlen, die respiratorische Per¬ 
kussion, d. h. die Ermittelung der Veränderung des Perkussionsschallcs 
von tiefer Inspiration zu tiefer Exspiration auszuführen, am besten mit 
leisester Perkussion; in zweifelhaften Fällen ist es gut, die Perkussion 
in ihrer Stärke gering zu variieren. Sie gibt im allgemeinen eine gute 
Orientierung über Schalldifferenz bei tiefer In- und Exspiration. Geringe 
Verschiedenheiten deuten darauf hin, dass krankhafte Veränderungen in 
der Lungenspitze anzunehmen sind. 

Je nach der Ausbreitung der krankhaften Veränderungen in der Lungen- 
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spitze findet man, entsprechend einer mehr oder minder breiten Dämpfungs¬ 
zone der oberen und medialen Lungengrenze, eine Einengung der Lungen¬ 
kuppenfelder nach oben und medial; die obere Grenze steht entsprechend 
dem Tiefstand der Spitze tiefer, die mediale Grenze rückt lateralwärts. 

Eine sorgfältige Inspektion, die ja stets der physikalischen Untersuchung 
vorangehen muss, wird etwaige Fehlerquellen wie Abweiohungen vom 
normalen Thoraxbau erkennen lassen; leichte Krümmung oder Drehung der 
in ßetracht kommenden Wirbelkörper sind immerhin in Betracht zu ziehen. 

Durch leise, sorgfältig ausgeführte und gleichgerichtete Perkussion 
gelingt es, schon kleine Dämpfungsbezirke durch diese Einengung der 
Lungenkuppenfelder zum Ausdruck zu bringen, Dämpfungsbezirke, denen 
die beginnende Erkrankung des Lungengewebes zugrunde liegt. Wir wissen 
ja, dass die Lungentuberkulose ihre verheerende Wirkung meistenteils in 
dem gerade aufsteigenden, medial gelegenen hinteren Ast des Spitzen¬ 
bronchus beginnt, die rechte Lungenspitze mehr bevorzugend als die 
linke. Es kommt hier hauptsächlichst das Gebiet der mittelgrossen und 
kleinen Spitzenbronchi in Betracht, in denen sich die tuberkulöse Lungen¬ 
schwindsucht im ersten Stadium in der Regel als Schleimhauttuberkulose 
manifestiert. Interessant ist die anatomische Verschiedenheit der Ver¬ 
ästelung des Bronchus in den beiden Spitzen. Ausgüsse, die mit Wood- 
schem Metall ausgeführt wurden, zeigten, dass die rechte Lunge mehr 
Bronchien aufwies, die Verzweigung der feinsten Bronchien weit umfang¬ 
reicher ist als linkerseits; zudem besitzt der rechte Hauptspitzenbronchus 
grössere Weite und geraderen Abgang als der linke (Birch-Hirschfeld, 
Krönig, Helm). 

Wenn nun ein solcher Dämpfungsbezirk über der Spitze gefunden 
wurde, so ist immer noch in Erwägung zu ziehen, ob nicht einer der 
von Krönig näher bezeichneten Fälle von Kollapsinduration ohne tuber¬ 
kulöse Basis, herrührend von gelegentlich Testierendem Spitzenkatarrh 
beliebiger Provenienz, vorliegt. Oeftere Untersuchungen unter Heran¬ 
ziehung aller zu Gebote stehenden Hilfsmittel werden derartige seltener 
vorkommende Fälle klären. 

Immerhin müssen wir sagen, dass der Perkussion eine grössere Be¬ 
deutung zukommt, als man bisher ihr zollte; entschieden muss man ihr 
eine ebenso wichtige Stellung einräumen als der Auskultation, die 
man früher als ausschlaggebend für die Diagnose bezeichnete. Ich will 
nicht alle die bekannten pathologischen Veränderungen der respiratorischen 
Phänomene bei beginnender Spitzentuberkulose aufzählen, nur auf Einzel¬ 
heiten hinweisen, die zu Täuschungen Anlass geben können. Bei mehr 
oder minder muskulösen Leuten findet man oft Geräusche, die leicht, 
ihrem Charakter nach, als von der Lunge herrührend bezeichnet werden 
könnten. Dem erfahrenen Arzte bieten sie keine Schwierigkeiten, da die 
entsprechenden Lungengeräusche in ihrer Art und Beschaffenheit so genau 
erscheinen, dass eine Verwechslung nicht gut möglich ist. Es handelt 
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sich um Muskelgeräusche, die in der die oberen Lungenpartien bedeckenden 
Schulter- und Rückenmuskulatur entstehen und ihrem ganzen Phänomen 
nach als Lungengeräusche imponieren können. Ein englischer Arzt 
empfahl hierbei, um derartige Fehler auszuschliessen, kräftige Massage, 
eventuell Vibrationsmassage der Nackenmuskulatur bei Auftreten der¬ 
artiger Geräusche. Auch Schluckgeräusche können zu falschen Deutungen 
Anlass bieten; Krönig hat vor allem auf diese „gröberen und feineren 
Rasselgeräusche hingewiesen, die* häufig über der Spitze gehört werden, 
und da sie eines gewissen Klanges nicht entbehren, bezüglich ihrer 
Deutung nicht selten Verwirrung anrichten“. 

Auch bei Konstatierung eines verlängerten und rauhen Exspiriums 
ist für etwaige Rückschlüsse bei einer Erkrankung Vorsicht geboten. 
Wir wissen ja, dass an und für sich infolge des verschiedenen Baues der 
rechten Bronchialäste über der rechten Spitze gesunder Leute das 
Exspirium länger und schärfer sein kann als links. Auch müssen wir 
uns erinnern, dass rechterseits die Trachea der Lungenspitze mehr ge¬ 
nähert ist als linkerseits. Immerhin ist es möglich, den Charakter der 
Verschärfung des Exspiriums genauer zu studieren. Wenn man das 
Stethoskop oberhalb der Lungenspitze aufsetzt, so hört man deutlich das 
von der Trachea fortgeleitete scharfe Exspirium. Geht man mit dem 
Instrument gegen die Lungenspitze zu, so tritt plötzlich an einer Stelle, 
entsprechend der Höhe der Lungenspitze, das Exspirium uns in anderer 
Form entgegen; es imponiert dem Gehör nicht mehr so scharf, als wir 
es zuerst vor Beschreitung des Weges vernommen hatten. Vergleiche 
mit links sowie anderen Lungenpartien werden uns immer weiteren Auf¬ 
schluss über die Bewertung desselben geben. In früheren Zeiten wurde 
diesem Atmungsphänomen viel Bedeutung für die beginnende Lungen¬ 
tuberkulose beigemessen. Einesteils sinkt der Wert desselben bedeutend, 
zumal es physiologisch Vorkommen kann; anderenteils zeigen Abbildungen 
über die Topographie der Lungenspitze in früheren Atlanten und Lehr¬ 
büchern, dass im allgemeinen die Lungenspitze topographisch höher, als 
es der Wirklichkeit entspricht, gelegt wurde; insofern wurden also Gebiete 
für die Beurteilung der Erkrankung herangezogen, die leicht bei der Unter¬ 
suchung, da sie gar nicht zum Bereiche der Lungenspitze gehörten, zu 
falschen Schlüssen führen konnten. 

Friedrich Müller sagt: „Es ist schwer zu sagen, wann eine Ver¬ 
schärfung des Exspiriums so bedeutend ist, dass sie als Krankheitszeichen 
aufgefasst werden muss, und ich bin überzeugt, dass nicht selten auf 
Grund dieses Symptoms eine irrige Diagnose auf Spitzentuberkulose gestellt 
wird.“ Wenn auch durch das physiologische Vorkommen die Bewertung 
eine schwierige ist, so muss man diesen Ausführungen entgegnen, dass 
die Bewertung nur gewinnt, wenn die Perkussion uns Veränderungen der 
Spitzenfelder gebracht hat, und die mehrfachen Untersuchungen über¬ 
einstimmende Resultate gezeitigt haben. 
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Auch das Auftreten von Rasselgeräuschen muss nicht immer für 
Tuberkulose pathognomonisch sein. Krönig machte darauf aufmerksam 
dass wohl Rasselgeräusche Vorkommen können, die nicht im Bereiche 
einer tuberkulösen Erkrankung liegen, sondern als einfache Katarrhe an¬ 
zusprechen sind. Erst wenn bei öfterer Untersuchung Dämpfung, Ein¬ 
engung der Lungenfelder und Rasselgeräusche vorhanden sind, dann 
sprechen sie für eine tuberkulöse Erkrankung. 

Es ist also anzuraten, nicht einer einmaligen Untersuchung zufolge 
eine bestimmte Diagnose zu stellen, sonst erst nach öfteren Untersuchungen 
und genauen Erwägungen die tuberkulöse Natur der Erkrankung anzu¬ 
erkennen. 

Die Erkenntnis, dass bei Aufstellung statistischer Erhebungen die¬ 
selben für die Beurteilung prophylaktischer und therapeutischer Mass¬ 
nahmen an Wert gewinnen, je einheitlicher sie gestaltet werden, zeitigte 
verschiedene neue Gradeinteilungen für Erkrankungen der Lungentuber¬ 
kulose, darunter die sogenannte Turban-Gerhardtsche Stadieneintei¬ 
lung, die bei einzuleitenden statistischen Erhebungen von der VI. inter¬ 
nationalen Tuberkulosekonferenz in Wien 1907 allgemein empfohlen wurde. 
Ich will nicht die ganze Stadieneinteilung nochmals des Näheren be¬ 
sprechen, sondern nur eines erwähnen. In Klasse 1 — Leichtkranke — 
gehören leichte, auf kleine Bezirke des Lappens beschränkte Erkran¬ 
kungen, die z. B. an den Lungenspitzen bei Doppelseitigkeit des Falles 
nicht über die Schulterblattgräte und das Schlüsselbein, bei Einseitigkeit 
vorn nicht über die zweite Rippe hinunterreichen darf. Ich finde nun, 
dass bei statistischen Erhebungen speziell sehr von Wert wäre, wenn 
wir über das Schicksal all derer orientiert würden, die im ersten Beginn 
der Erkrankung unserer Behandlung unterworfen wurden, insofern als 
eine 1. Klasse mit den Kranken neugebildet werden müsste, die eine ge¬ 
ringe Dämpfung über der Spitze und geringe Einschränkung der Lungen¬ 
kuppenfelder haben, deren tuberkulöser Charakter auf Grund all der uns 
zur Verfügung stehenden Hilfsmittel erkannt wurde; das Atmen brauchte 
nicht pathologisch verändert zu sein. Wir vertreten doch den Standpunkt, 
je frühzeitiger die Erkenntnis der Tuberkulose, desto grösser die Chancen 
für eine Heilung. Um so mehr erscheint es als berechtigt, wenn der 
allgemeinen Stadieneinteilung eine eigene Klasse für diese beginnenden 
Erkrankungen zugewiesen werden würde. 

Bevor ich nun zur Besprechung unseres allgewaltigen Hilfsmittels, 
des Röntgenverfahrens, komme, möchte ich mir erlauben, einen Bericht 
über 52 Fälle zu geben, die im Rudolf Virchow-Krankenhause zu Berlin 
von teilweise Tuberkulose-Verdächtigen, teilweise von an Spitzenkatarrh 
Erkrankten ausgesucht, des öfteren untersucht, und die Resultate mittels 
des Röntgenverfahrens verglichen wurden. Von diesen Fällen wurden 
acht als gesund befunden; das Röntgenbild zeigt überall gleichmässige 
Verhältnisse. Ein Bild zeigte deutliche Verdunkelung der einen Seite, 
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gleichmässig, ohne Schattierungen. Vergleichende Betrachtung des Schulter¬ 
gürtels ergab, dass die eine Schulter aktiv gehoben war, und so die Kon¬ 
traktion der Schultermuskulatur einen pathologischen Befund vortäuschtc. 

Bei den übrigen Fällen zeigte sich nun, dass die Goldscheidersche 
.Methode sehr wohl imstande ist, gute Resultate zu erzielen. 

Bei 21 Fällen hatten die Atmungsbefunde uns keinen Aufschluss 
oder nur zweifelhaften über eine etwaige vorliegende Erkrankung ge¬ 
geben, während die Perkussion die Erkrankung als solche feststellte, 
vielmehr zum Ausdruck bringen konnte, dass eine pathologische Gewebs¬ 
veränderung vorliegt. Die Röntgenplatte bestätigte die Befunde völlig. 
Nur bei doppelseitigen Erkrankungen zeigte cs sich, dass wir die auf 
dem Röntgenbilde zu sehenden Herde perkutorisch auf der leichter er¬ 
krankten Seite nicht gefunden hatten. Es mag sein, dass man nach 
Erkenntnis der Erkrankung einer Seite der anderen nicht mehr die nötige 
Sorgfalt schenkte; anderenteils handelte es sich um kleine Herde, meistens 
in einem tiefer gelegenen Bezirk — 3. bis 5. Interkostalraum, von ganz 
geringer Ausdehnung. Um so mehr entgingen sie dem nicht sorgfältig 
genug perkutierenden Finger. Wir hatten uns deshalb angewöhnt, die 
linke Seite, die weniger oft die erste Erkrankung zeigt, zuerst zu per- 
kutieren, was uns dazu bei einer Nichterkrankung derselben den Vorteil 
brachte, gesunde und normale Verhältnisse unserem Ohr einzuprägen. 

Es war das bei 4 Fällen gewesen; die Atmung hatte keinerlei Auf¬ 
schluss gegeben; auch die starke Perkussion gab keinen Anhaltspunkt 
dafür. Der Röntgenbefund war bei dem 1. Falle: Links im 2. Inter¬ 
kostalraum feine Flecken nahe der Wirbelsäule (Primärerkrankung rechts). 
2. Fall: im 4. und 5. Interkostalraum rechts fleckige Trübungen, zum 
Teil durch den Rippenschatten sichtbar (Primärerkrankung links). 3. Fall; 
im 3. und 4. Interkostalraum kleine wolkige Trübungen sichtbar (Primär¬ 
erkrankung rechts). 4. Fall rechts: im 3. Interkostalraum Fleckelung 
in spärlicher Menge (Primärerkrankung links). 

Wir sehen also, dass es sich um kleine Erkrankungsherde handelte, 
die momentan entgangen sind bei der Untersuchung. Bei anderen doppel¬ 
seitigen Erkrankungen gelang es uns, die pathologischen Veränderungen 
auf der weniger erkrankten Seite, auch bei kleineren Erkrankungsherden 
zum Ausdruck zu bringen. 

Bei einem Falle fanden wir: links vorne oben Dämpfung, medialer 
Rand verkürzt, medialer Teil der 1. Rippe gedämpft. Hinten oben bei¬ 
derseits keine perkutorischen Veränderungen. Auskultatorisch ohne patho- 
gischen Befund. Röntgenbefund: Starke Scoliosis sinistra; sonst keine 
pathologischen Veränderungen. Es lag also eine Skoliose vor, die wohl 
eine Veränderung der Lngenfelder grösser erzeugen und eine Erkrankung 
vortäuschen kann. 

Bei einem weiteren Falle, der perkutorisch eine rechtsseitige Spitzen¬ 
erkrankung erkennen liess, konnte uns das Röntgenbild keine bestimmten 
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Aufschlüsse geben. In dem Bestreben, den 1. Interkostalraum möglichst 
gut zum Ausdruck zu bringen, kam nur ein geringes Gebiet auf die 
Platte; es zeigten sich nur die 3 ersten Interkostalräume. Man konnte ja im 
3. Interkostalraum streifige Trübungen erkennen; aber zu einer sicheren 
Beurteilung hielten wir diesen Befund nicht für ausreichend; insofern ist 
es als ein Gebot zu erachten, ein möglichst grosses Lungengebiet für die 
Röntgenuntersuchung zu nehmen. 

Ein weiterer Fall zeigte links hinten oben geringe Schallabkürzung 
über der Spitze, links vorne oben über der Apexkuppe Dämpfung; sonst 
keine Veränderungen; auskultatorisch kein Befund. Röntgenologisch lag 
für diese Spitze keine Erkrankung vor. 

Niemals zeigte uns das Röntgenbild pathologische Veränderungen 
— ausser bei den doppelseitigen Erkrankungen, die oben näher be¬ 
sprochen —, die nicht durch die Goldscheidersche Perkussion zum 
Ausdruck gebracht worden wäre. Man ist ja oft erstaunt, welch geringer 
perkutorischer Befund grösseren pathologischen Veränderungen 
auf dem Röntgenbild entspricht. Immerhin ist der Fortschritt auf dem 
Gebiet des Röntgenverfahrens, der uns in den letzten Jahren dasselbe als 
ein gutes Hilfsmittel der physikalischen Untersuchungsmethoden erkennen 
liess, in seiner hohen Bedeutung im Kampfe gegen die Tuberkulose als 
eine nicht zu unterschätzende Stütze der Diagnose für die Primärerschei¬ 
nungen der Lungenspitzentuberkulose anzuerkennen. Aber nur geschulten, 
erfahrenen Leuten soll man die Beurteilung der Röntgenplatte über*, 
lassen; bei anderen kann diese so leicht Trugschlüsse mit ungeahnten 
Folgen bringen. Ich werde noch später darauf zurückkommen. 

Es erübrigt mir noch, über die starke Perkussion einige Worte zu 
sagen. Sic wurde bei diesen Fällen angewandt; der Anschlag war indi¬ 
viduell stark gewählt und unter genauer Berücksichtigung der topogra¬ 
phischen Lage der Lungenspitze ausgeführt. Bei 15 Fällen war der 
Unterschied der erkrankten und nicht erkrankten Seite kein wesentlicher 
oder doch nur ein zweifelhafter. Man muss dabei bedenken, dass es sich 
grossenteils um ganz beginnende Fälle handelt. Doch bei dem hohen 
Prozentsatz (ca. 34 pCt.) muss man die Meinung vertreten, dass diese 
Art der Perkussion bei der Erreichung unseres Zieles — der möglichst 
frühzeitigen Erkenntnis der Lungentuberkulose — uns wenig förderlich 
sein kann. 

Goldscheider erwähnt in seiner Arbeit, dass es „überflüssig ist, 
die laterale Grenze zu bestimmen; doch ist zu empfehlen, lateralwärts 
auf etwaige Dämpfungen zu untersuchen“. Bei hochgezogener Schulter 
wird in dem lateralen Infraklavikularwinkel eine medialwärts gerichtete 
Perkussion hiebei angewandt. Bei zwei Fällen konnte eine solche 
laterale Dämpfung konstatiert werden. Bei dem einen entsprach der¬ 
selben im Röntgenbild eine mehr laterale Anordnung der Erkrankungs¬ 
herde; bei dem zweiten Falle zeigte das Röntgenbild, dass die Ver- 
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Änderungen ziemlich weit lateral sieh erstreckten bei geringer Ausdehnung 
derselben. 

Welche Aufschlüsse gab uns das Röntgenbild? Wir sahen mannig¬ 
fache \ eränderungen: so zeigte uns ein Bild im Verlauf eines medial 
gelegenen aufsteigenden Bronchus eine feine nach oben zu sektorenför¬ 
mige Trübung, die bei verschiedener Beleuchtung von nahe und ferne 
betrachtet, eine zarte, verschiedenartige Fleckelung in sich zeigte. Der 
perkutorische Befund ergab hiefür: Einschränkung des Lungenfeldes links 
hinten oben nach oben und medial: vorne links über der Apexkuppe, 
sowie über dem medialen Teil der ersten Rippe Dämpfung. Links hinten 
oben in der medialen Hälfte verlängertes, verschärftes Atmen, lateral 
nicht (hört sich an wie tracheales Atmen). Vielleicht handelte es sich 
hier um einen Verdichtungsherd, der die Atmung besser fortzuleiten im¬ 
stande war. 

Einer weiteren Erscheinung auf dem Röntgenbilde möchte ich Er¬ 
wähnung tun, die uns bei zwei Fällen begegnete. Perkutorisch fanden 
wir die Einschränkung der der erkrankten Seite entsprechenden Spitzen¬ 
felder nach oben und medial; der auskultatorische Befund ergab keine 
nennenswerte Veränderungen. Das Röntgenbild zeigte uns im Gebiet des 
hinteren aufsteigenden Bronchialastes eine der Bronchialverzweigung ent¬ 
sprechend sich ausdehnende, feine Trübung, in der die Verästelung in 
besenreiserartigen Formen erschienen. Diese Trübung, Sektoren förmig 
nach oben sich verbreiternd, war nach der lateralen Seite hin merklich 
begrenzt. Es handelte sich hier wohl um eine Atelektase des kleinen 
Gebietes, vielleicht infolge einer tuberkulösen SchleimhautatTektion, mit 
geringer seröser Inliltration, vielleicht auch infolge eines Katarrhs beliebiger 
Provenienz. 

In anderen Fällen sahen wir kleinileckige, streifige Trübungen, auf 
einen Interkostalraum erstreckt, im weiteren feinste Marmorierung (kleine 
Stippchen) mit wolkigen Trübungen. Einige Bilder zeigten ein mehr oder 
minder starkes Hervortreten des Bronchialgezweiges der einen Seite in 
den oberen Interkostalräumen: an einer Stelle dann kleine Fleckchen, 
nicht scharf gerandet, zeitweise wolkig zusammenfallend. Meistens wurde 
die feine Marmorierung (Fleckelung und Tipfelung) gefunden; 
besonders bei doppelseitigen Erkrankungen konnte man den Beginn der 
Erkrankung auf der bisher gesunden Seite in ganz geringer Ausdehnung in 
dieser Form erkennen. Weiter vorgeschrittene Fälle zeigten deutlichere 
Erscheinungen mit starken wolkigen Trübungen, kräftiger Marmorierung, 
dickeren Bronchialverzweigungen. Alte Herde von frischen Erkrankungen 
zu unterscheiden, stösst auf einige Schwierigkeiten; doch ist hierbei ein¬ 
mal die Konturierung der einzelnen Fleckchen von Bedeutung, anderen¬ 
teils die Durchlässigkeit der dazwischen liegenden, noch gesunden Ge¬ 
webe für die Röntgenstrahlen; scharfe Konturierung spricht meiner An- 
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sieht nach für ältere Herde bei gleichmässiger Trübung. Ungleichmässige 
Trübung und unscharfe, verschwommene, nicht so sehr dem betrachten¬ 
den Auge wahrnehmbare Fleckchen würden dann mehr auf einen frischen 
Krankheitsprozess hindeuten. Im ersteren Falle sind die zwischen den 
Fleckchen liegenden Gewebsteile für Röntgenstrahlen besser durchgängig, 
imponieren heller, während bei dem letzteren die dazwischen liegenden 
Gewebsschichten infolge der Verminderung ihres Luftgehaltes eine Ver¬ 
dunkelung erleiden, in die die unscharfen Fleckchen, Süppchen einge¬ 
lagert sind. 

Welcher Röntgenbefund unseren durch die Goldscheidersche Per¬ 
kussion gefundenen Einschränkungen der Lungenspitzenfelder entsprach, 
möchte ich durch Mitteilung einzelner Fälle näher besprechen. 
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No. 


Namen, Stand J 
Alter I 


Anamnese 


Starke 

Perkussion 


Leise Perkussion 


Auskul¬ 

tation 


Röntgenbefund 


4. 


H.H., 17 Jahre, 1 
Arbeiterin. | 
Mittelgrosses, 1 
anämisches * 
Mädchen in | 
leidlich gutem 
Ernährungs¬ 
zustand. Keine! 

Drüsen- | 
Schwellungen., 


Von Kindheit an ge- 
hüstelt ohne Aus¬ 
wurf. 1906 Lungen¬ 
spitzenkatarrh ang. 
später Mattigkeit u. 
Seitenstechen, auch 
mehr Husten. Lin¬ 
kerseits Seitenste¬ 
chen, und Husten 
seit ca. 6 Wochen. 

Familiär ohne Bes. 
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als rechts.' spitzenfeld medial-j e t w> ab^e- 
Tub.- j wiirts und gering! schwäch- 
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(Temp.- ! schränkt. iganz reines 

Steig, u. L. v. o.: Ueber die, Vesik.- 
locale Apexkuppe leichte! Atmen 
Reakt.) Dämpfung. 

R.: ohne Besonder¬ 
heiten. 


Im linken 2. IKR. deutliche 
I wolkige, fleckige Trübung. 
Rechts ohne Befund. 
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Schwester lungen-| 
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Im 2. IKR. kleine, medial 
gelegene bauchförmige Trü¬ 
bung, in sich selbst klein¬ 
fleckig getrübt, nur nach 
verschiedener Beleuchtung 
kontrastreich sichtbar. Auch 
an der Gelenkfläche der 
Klavikula unten einzelne 
kleine Flecke. Linke Seite 
diffuse Trübung (aktive Mus¬ 
kelkontraktion !). In einem 
zweiten Bilde besteht diese 
Trübung nicht. 


Man kann wohl sagen, dass cs sich bei diesen Fällen vom klinischen 
Standpunkt aus um inzipiente Fälle der Lungenspitzentuberkulose handelt. 
In den Fällen 1 und 2 — Fall I ist einer der bereits erwähnten Fälle 
doppelseitiger Erkrankung — haben wir anamnestisch wenig gefunden, 
was für die Annahme einer Erkrankung sprechen würde. Sie wurden 
uns zur Untersuchung von der Abteilung für Hautkrankheiten überwiesen 
wegen momentanen Hustens. Die starke Perkussion hat in dem einen 
Fall keinen Unterschied, in dem anderen einen fraglichen gegeben. Aus¬ 
kultatorisch Fall 2 ohne Befund, Fall 1 verschärftes Atmen, auf Husten 
leises Rasselgeräusch. Angaben, die man immerhin zu den beginnenden 
Fällen gehörig rechnen müsste. Ebenso ergab die Perkussion Ein¬ 
schränkungen der Lungenspitzenfelder in geringem Masse, leichte Dämpfung 
über den Apices. Das Röntgenbild zeigt uns beide Male deutliche Be¬ 
weise einer Erkrankung. Im 3. Interkostalraum nahe der Wirbelsäule 
zahlreiche kleine Fleckchen; der Bronchialbaum der erkrankten Seite 
deutlicher hervortretend als auf der gesunden Seite. 

Bei den Fällen 3, 4, 5 könnte man aus der Anamnese auf eine 
Erkrankung einer Lunge schliessen. Die starke Perkussion ergab bei 
allen drei Fällen einen richtigen Unterschied. Die Perkussion eine mehr 
oder minder grosse Einschränkung der Lungenspitzenfelder, Dämpfung 
über den Spitzen selbst, die Atmung gab für sich keinen genügenden 
Aufschluss über eine momentane Erkrankung; nur im Falle 5 zeitigte 
eine mehrmalige Untersuchung morgens nach Gaben von kleinen Dosen 
Morphium (Krönig) zeitweilig Rasselgeräusche. 
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Der Röntgenbefund gab uns im Falle 3 und 4 im 2. Interkostal¬ 
raum (projiziert) Verdichtungen, die sich in kleine Punkte und Striche 
zerlegen lassen, und (Fall 4) deutliche wolkige Trübung im 2. Interkostal¬ 
raum. Interessant war der Befund bei Fall 5. Man sah eine kleine 
hauchförmige Trübung, medial gelegen, in sich selbst kleinfleckig getrübt, 
nur nach Einstellen verschiedener Lichtintensität kontrastreich sichtbar. 
Auch an der Gelenkfläche der Clavciula unten einzelne Flecke. Linke 
Seite diffuse Trübung. Ein zweites Bild zeigte diese linksseitige 
diffuse Trübung nicht mehr; die diffuse Trübung war also infolge 
Muskelkontraktionen entstanden. 

Wir sehen also: überall bei diesen Fällen handelt es sich um kleine, 
gut sichtbar zu machende Erkrankungsherde, die dem perkutorischen 
Befunde entsprechen. Die Röntgenphotographie ist ein Unterstützungs¬ 
mittel der physikalischen Untersuchungsmethoden, an deren Hand wir 
vieles lernen können. Es ist ja oft erstaunlich, wenn wir bei manchen 
Fällen mit vorgeschrittener Spitzentuberkulose Perkussion und Röntgen¬ 
befund vergleichen, welche Zerstörungen die Tuberkulose bereits im Ge¬ 
webe gemacht hat, die wir nach dem Befund unserer physikalischen 
Methode nicht in dem Grade erwartet hätten. 

Was nun die Besprechung der Röntgenbefunde bei den Primär¬ 
schwankungen der Lungenspitze betrifft, so möchte ich kurz auf die 
Arbeit von Levy-Dorn und mir: „Das Röntgenbild des normalen Thorax 
mit Rücksicht auf die Diagnose der Phthisis incipiens“ hinweisen. Wir 
haben in dieser alle uns bei einem grossen Plattenmaterial begegnenden 
Werte genauer besprochen und sind zu dem Schlüsse gelangt, dass bei 
den weniger prägnanten, so oft zu irrigen Diagnosen führenden Bildern 
der Phthisis incipiens nur der eine Diagnose zu stellen vermag, der sich 
im Röntgenbild Gesunder gut auskennt und sich durch ein fleissiges 
Studium eines grossen Materials mit den mannigfachen Bildern, die bei 
Gesunden und Kranken sich uns bieten, vertraut gemacht hat, die Er¬ 
scheinungen, die normalen und krankhaften, richtig zu erkennen und zu 
bewerten gelernt. 

Es war anfänglich das Röntgenverfahren ein Stiefkind der inneren 
Medizin, da man derselben keine hohe Bewertung beiraessen zu können 
glaubte. Erst in letzter Zeit hat ein feinerer Ausbau der Methode sowie 
zahlreiche Forschungen diesen Standpunkt erschüttert, man hat sich dem 
vorzüglichen Hilfsmittel mit neuem Eifer zugewandt und es bedeutsam 
gefördert. Anfänglich wurde die Durchleuchtung vielfach angewandt und 
auf Grund der gewonnenen Befunde die Diagnose gestellt. Zurzeit ver¬ 
tritt man mehr die Ansicht, dass die Durchleuchtung zur allgemeinen 
Orientierung zweckdienlich ist, für den ersten Beginn der Tuberkulose 
weniger entscheidend in Frage kommt, zumal zahlreiche Fehlerquellen 
in diesem Lungengebiete zu irrigen Schlüssen führen können. Es ist 
nicht von der Hand zu weisen, dass bei einzelnen Fällen ein Befund 
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möglich ist; immerhin gehören reife Erfahrung und klinische Tüchtigkeit 
hierzu, um so kleine, von der Norm abweichende Befunde, wie sie bei 
Erstanfängen einer Tuberkulose zutage treten, erkennen und bewerten 
zu können. Strümpell führt an, dass er Erkrankungen im Lungen¬ 
gewebe — tuberkulöse Infiltrationen — auf dem Röntgenschirm sehen 
konnte, wobei ihm die Perkussion gar keine oder nur zweifelhafte Re¬ 
sultate geliefert hatte. Auch Arnsperger tritt warm für die Wichtig¬ 
keit einer Durchleuchtung ein und hat sehr gute Erfolge mit der Durch¬ 
leuchtung erzielt. Er sagt, dass es ganz natürlich sei, dass die Röntgen¬ 
photographie kleine Herde schön und deutlich wiedergebe. In solchen 
Fällen sei aber in der Durchleuchtung immer auch ein deutlicher patho¬ 
logischer Befund, wenn es auch nicht möglich sei, die kleinen Herde zu 
differenzieren. Wir haben stets der Photographie die Durchleuchtung 
vorausgeschickt und trotz genauer Beobachtung bestimmende Werte zu 
finden nicht vermocht. Arnsperger vertritt auch die Ansicht, dass es 
nicht mehr zu den Anfangsstadien zu rechnen wäre, wenn im Röntgen¬ 
bilde schon Herde nachgewiesen werden können. Ausser den beiden 
oben zitierten Fällen haben wir bei dem grossen Material, bei dem es 
sich klinisch um inzipiente Fälle handelte, stets nur kleinste Verände¬ 
rungen (feinste Marmorierung, Fleckchen, Stippchen) gesehen, auf ein 
ganz kleines Gebiet beschränkt. Eine diffuse homogene Trübung ohne 
sonstige besondere Differenzierung konnten wir nicht als einen be¬ 
weisenden Befund für eine Primärerkrankung bei Lungentuberkulose an¬ 
sprechen. 

Immerhin dürfte es schwierig sein, eine genaue Grenze für die Fälle 
der Tuberculosis incipiens zu ziehen, ob sie zu den Initialfällen gerechnet 
werden können oder nicht, vom klinischen und röntgenologischen Stand¬ 
punkt aus. Vom klinischen Standpunkt aus sind die Grenzen viel 
weiter gesteckt, als der röntgenologische Befund es wünschen möchte. 
Ich glaube, dass es zu weit gegangen sein dürfte, wollte man die 
röntgenologischen Initialfälle bereits mit denen abgrenzen, die eine gleich- 
massige Trübung des ganzen Spitzenfeldes zeigen (Arnsperger). Solche 
Fälle kommen dem Kliniker sehr selten in die Hände; nur bei grossem 
Material könnte es möglich sein, derartige Befunde festzustellen. Ab¬ 
gesehen davon dürfte es wohl auf einige Schwierigkeiten stossen, bei 
solchen geringen Erscheinungen eine tuberkulöse Grundlage annehmen zu 
wollen; es könnte sich hier ebenso um Katarrh-Erscheinungen beliebiger 
Provenienz handeln. 

Was könnte nun als Norm für röntgenologische Initialfälle der 
Tuberkulose gelten? Die Röntgenbefunde unserer klinischen Initialfälle 
habe ich bereits des näheren besprochen; sie sind sehr gut in Einklang 
zu bringen mit den Erscheinungen, die man als Norm für Initialfälle be¬ 
zeichnen könnte. Massgebend für die Festsetzung derselben dürfte wohl 
die Tatsache sein, dass tuberkulöse Herde bis zu einer bestimmten 
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Grösse einer Dauerheilung mit Vernarbung und Verkalkung zugänglich sind; 
wir wissen, dass Herde, die diese Grösse überschreiten, klinisch wohl 
ausheilen können, aber weniger die Chancen einer Dauerheilung bieten. 
Es handelt sich da um kirsch- bis klein welschnussgrosse Herde, die 
spontan zu heilen und zu vernarben vermögen. Wollten wir diese Grössen 
für unsere Frage näher betrachten, so ist es wohl möglich, eine Grenze 
der initialen Tuberkulose zu ziehen. Herde von dieser Grösse zeichnen 
sich im Röntgenbilde gut ab, erstrecken sich auf etwa die Hälfte bis 
drei Viertel eines röntgenologischen Interkostalraums und stellen, ent¬ 
sprechend ihrem pathologischen Aufbau, kleine Wölkchen oder Stippchen, 
feine Marmorierung, Fleckchen dar mit mehr oder minder starker diffuser 
Trübung des erkrankten Gebietes je nach dem Grade der eventuell be¬ 
stehenden Atelektase oder seröser Infiltration. 

Mittels der Goldscheiderschen Perkussion sind wir imstande, be¬ 
reits kleine Veränderungen, wie ich dieselben näher präzisiert habe, im 
Gebiete der Lungenspitze nachzuweisen. Unsere Erfahrungen führen uns 
zu der Ansicht, dass bei sorgfältiger Ausführung dieselbe geeignet ist, 
mit grosser Sicherheit und Prägnanz die Untersuchung bei einer be¬ 
ginnenden Erkrankung einer Lungenspitze bestimmender zu gestalten. 
Vor der üblichen Perkussion geniesst sie den Vorteil, deutlich krankhafte 
Erscheinungen feststellen zu können bei den Fällen, wo jene keine oder 
nur zweifelhafte Befunde ergab. Der Auskultation kommt nur eine 
sekundäre Bedeutung zu; man braucht sie, um den Charakter der Er¬ 
krankung festzustellen; für die Diagnose initialer Tuberkulose ist sie 
weniger entscheidend. Vergleiche mit dem Röntgenbefunde bestätigten 
im grossen ganzen unsere gefundenen Werte. 

Wir können ferner den Schluss ziehen, dass durch die Verfeinerung 
der klinischen Methoden ein bedeutsamer Fortschritt in der frühzeitigen 
Erkenntnis der Tuberkulose gewonnen wurde, dessen Anerkennung um 
so wünschenswerter ist, als gerade in den letzten Jahren, in der Aera 
der Erfindung neuer Methoden, das Augenmerk mehr diesen zugewandt 
wurde und die physikalischen Untersuchungen ins Hintertreffen gerieten. 
Doch all diese neuen Methoden können nur als Unterstützungsmomente 
bei dem Aufbau der Diagnose gelten; die Grundbasis hierfür 
bildet stets die Perkussion in ihrer feiner ausgebauten Gestalt und in 
zweiter Stelle die Auskultation. 

Im Anschluss hieran will ich noch einige Krankengeschichten bei¬ 
fügen. die die notwendigen Erklärungen enthalten für die auf Tafel IV 
bis VI gebrachten Röntgenbilder. Fall 5 und t? zeigen im Röntgenbilde 
Verknöclierungsprozesse im 1. Kippenknorpel mit und ohne Gelenkbildung. 
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Krankengeschichten. 

Luise B., 23 Jahre alt, Kontoristin (Tafel V, Figur 1). 

Anamnese: Früher nie ernstlich erkrankt gewesen. Immer etwas blutarm. 
Zeitweise Bronchialkatarrhe. 28. 4. plötzlich Blutspucken; dabei Husten, Auswurf in 
den letzten Tagen vor der Aufnahme (30. 4.). Nachtschweisse. Früher will Patientin 
nie besonders Husten und Auswurf gehabt haben. Eltern und Geschwister gesund. 
Keine Lungenkrankheiten in der Familie. 

Status: Grosses, gut genährtes Mädchen; keine Drüsen; keine Temperatur. 
Infra- und Supraklavikulargruben nicht eingesunken. Bei starker Perkussion r. h. o. 
Schall heller, kürzer. 

Perkussion: R.b.o.Schallverkürzung über derSpitze; medialerRand gedämpft. 
Einschränkung der Lungenfelder rechts medialwärts bis zum 4. Brustwirbel und nach 
oben (Spitze). R v.o. über der Lungenspitze Dämpfung: medialer Rand eingeschränkt. 

Auskultation: Verschärftes, verlängertes Exspirium; Inspirium vesikulär. 
R. v. o. vereinzeltes Knacken, sowie Atmung der bronchialen sich nähernd. 

Röntgenbefund: Im 2. IKR rechts nahe der Wirbelsäule einzelne grössere 
scharfgerandete Flecke im getrübten Untergrund (Trübung normal), lateral davon 
eine starke Verdichtung, die Schatten von verschiedener Figuration zeigt, lateral davon 
ein grösserer und ein kleinerer Kalkherd. 

Gustav Kr., 28 Jahre, Arbeiter (Tafel V, Figur 2). 

Anamnese: Vor 10 Jahren wegen Blutarmut behandelt. Seit 2 Monaten Magen¬ 
beschwerden, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen. Kein Auswurf. Kein nennenswerter 
Husten angeblich. Eltern an unbekannter Todesursache gestorben; 3 Geschwister 
klein gestorben; 7 lebende Geschwister gesund. 

Status: Grosser, gut gebauter Mann mit geringem Fettpolster; rechte Pupille 
weiter als linke, linke Gesichtshälfte kleiner als rechte. Starke Perkussion: rechts 
höher als links. Tuberkulin-Reaktion positiv? 

Perkussion: R. h. o. Einschränkung des Lungenfeldes nach oben und medial; 
vorne über der Apexkuppe sowie medialer Rand verkürzt (Einengung des Spitzenfeldes 
nach oben und medial). Links: ohne Befund. 

Auskultation: Atmung gering verschärft. Keine Rasselgeräusche. 

Röntgenbefund: Deutliche AITektion rechts mit starker Fleckenbildung und 
wolkiger Trübung. Durch die Klavikula hindurch kleine Herde im 2. und 3. IKR. 

Margarethe PL, 22 Jahre, Dienstmädchen (Tafel IV, Figur 2). 

Anamnese: Vor 2 Jahren im Krankenhaus wegen Bronchialkatarrh. DannGelenk- 
rheumatismus. Seit8Tagen mitFieber und Husten erkrankt. 2 Geschwister lungenkrank. 

Status: Mittelgrosses, gut genährtes Mädchen, gutes Fettpolster. Supra¬ 
klavikulargruben nicht besonders eingesunken. Keine Temperatur. Tuberkul.-Reaktion 
positiv. Ophthalmo-Diagnose positiv. 

Perkussion: R. h. o. Einschränkung des Lungenfeldes nach oben und medial. 
R. v. o. über der Apexkuppe Dämpfung, sowie medialer Rand verkürzt. Rechter 
hinterer medialer Teil der 1. Rippe ebenfalls gedämpft. 

Auskultation: Verschärftes, verlängertes Exspirium. 

Röntgenbefund: Rechterseits 2. IKR sowie durch die Klavikulargegend 
sichtbare, gefleckte Trübung. Ein grösserer Fleck an der Grenze des Klavikular- 
Sternalgelenks. Linkerseits nichts besonderes. 

Marie C., 22 Jahre alt, Wärterin (Tafel IV, Figur 1). 

Anamnese: Als 11 jähriges Mädchen angeblich einen Lungenspitzenkatarrh, 
der vollständig ausgeheilt sein soll. Nach dieser Erkrankung nie Husten, nie Aus¬ 
wurf. Seit 14 Tagen zeitweise heftige Stiche in der Brust; dabei kein Husten; erst 
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in den letzten Morgen trockener Husten. Vater an Tuberkulose gestorben; Mutter, 
Geschwister gesund. 

Status: Junges, anämisch aussehendes Mädchen; mittlerer Ernährungszustand; 
keine Drüsen. Bei starker Perkussion rechts Schall hoher. 

Perkussion: R. v. o. in der Apertur Dämpfung; infraklavikuläre laterale 
Dämpfung. 1. IKK Schallabkürzung. R. h. o. Lungenleid medialwärts und nach oben 
um ein geringes verkürzt. Dämpfung über der Spitze. Links ohne Besonderheiten. 
R. h. und v. o. Atmung verschärft. Exspirium verlängert. An der Wirbelsäule sehr 
feine Rasselgeräusche zu hören. 

Röntgenbefund: Undurchgängigkeit bis zu 3. IKK reichend. Geringe Scoliosis 
sinistra. Rechter IKR enger als linker. Im rechten 2. PK R feine durchscheinende 
Marmorierung (feine Fleckchen und Stippehen). Wolkige Trübungen fein sichtbar; 
dazu heraufziehend ein stärker als normal herantretender Bronchialbaum. Die Trü¬ 
bungen gehen bei diesem Falle stark lateralwärts (laterale Dämpfung). Auch links 
im 2. 1KR feine Fleckchen nahe der Wirbelsäule. 

J. M., Arbeiter (ambulant) (Tafel VI, Figur 2). 

Perkussion: R. v. o. Dämpfung über der Lungenspitze stärker als links. 
L. h. o. Apexkuppe leicht gedämpft, median verkürzt. Einschränkung des Lungen¬ 
spitzenfeldes nach oben und medial. R. h.o. stärkere Dämpfung und Tiefstand. Schall 
überall höher und kürzer, weiter unten Dämpfung. 

Auskultation: Hinten beiderseits (rechts mehr) scharfes Vesikuläratmen, 
rauh, mit verlängertem Exspirium, kein Rasseln. Vorne rechts ebenso, links etwas 
weniger verschärftes Atmen. 

Röntgenbefund: Beiderseits Verknöcherung desl. Rippenknorpels, rechterseits 
deutliche Gelenkbildung, linkerseits nicht. Deutliche Fleckelung im r. 2., 3., 4. IHR 
(Klavikula steht im 4. IKK). Nach unten keine pathologischen Veränderungen. 
Wolkige Trübung nur rechterseits, mediane Hüllte des 3. IKR. Linkerseits Bronchial¬ 
äste in der oberen Partie, oberhalb der 1. Rippe, deutlicher ausgeprägt als rechts, 
verdickt erscheinend. 

H. l\, Arbeiter (ambulant) (Tafel VI, Figur 1). 

Perkussion: Vorne rechts: Dämpfung über der Lungenspitze, ebenso Median¬ 
linie gedämpft (Einengung der Lungenspitzenfelder nach oben und medial). Hinten 
rechts: Tiefstand der Lungenspitze. Einengung der Lungenspitzenfelder ebenfalls 
nach oben und medial. Hinten links: ebenso in geringerem Masse. Vorne links: 
Dämpfung über der Lungenspitze. Starke Perkussion: rechts höher als links. 

Auskultation: R. v. etwas verschärftes Exspirium. R. h. verschärftes, ver¬ 
längertes Exspirium. kein Bronchialatmen. Nach Husten spärliches Knacken und 
Rasselgeräusche. Links: verschärftes Vesikuläratmen. 

Röntgenbefund: Beiderseits deutliche Verknöcherung des 1. Rippenknorpels 
ohne Gelenkbildung. Rechts, in der Höhe des 3. und 4. IKR (Klavikula steht im 4. IKK), 
deutlicher Schatten, die mediale Hälfte des IKR einnehmend. Der Schatten selbst 
wolkig getrübt, im 4. IKR deutliche grobe Fleckung. Linkerseits ebenfalls wolkige 
Trübung im 3. IKR, die mediale Hälfte einnehmend. Leber den unteren Lungenpartien 
keinerlei krankhafte Veränderungen. 

Bei meiner Arbeit wurde ich von Herrn Geheimrat Professor 
Dr. Goldseheider und Herrn Professor Levv-Dorn in liebenswürdigster 
Weise unterstützt, wofür ich an dieser Stelle mir erlaube, meinen ver¬ 
bindlichsten Dank auszusprechen. 
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VI. 

Die Koronargefässe und ihr Einfluss auf die Dilatation 
der Herzhöhlen in Diastole. 

Von 

Dr. G. van Eysselsteyn (Groningen). 


Die Koronararterien, meistens, aber nicht immer, zwei an der Zahl, 
haben gewöhnlich ihren Ursprung innerhalb des Sinus Valsalvae hinter 
den Valvulae semilunares aortae. Die Arteria coronaria dcxtra geht 
durch den Sulcus coronarius dexter um die rechte Herzhälfte, darauf in 
die hintere Längsfurche. Nachdem sie dem rechten Atrium einen grösseren 
Ast abgegeben hat, versorgt sie mit grossen Zweigen die rechte Kammer, 
mit kleinen den rechten Vorhof. Ihre Endzweige anastomosieren mit 
denen der hinteren Koronaria im Sulcus coronarius und an der hinteren 
Wand der linken Kammer, welche sie öfters teilweise mit Blut versorgt; 
auch sendet sie von der hinteren Längsfurche Aestchen in das Septum 
cordis hinein. Die Arteria coronaria sinistra teilt sich bald in einen 
Ramus eircumflexus und einen Ramus descendens. Der Ramus circura- 
Hexus tritt in die linke Kranzfurchc, gibt der linken Kammer starke und 
dem linken Vorhofe schwache Zweige und anastomosiert mit der rechten 
Koronaria, mit der sie in einem alternierenden Verhältnis steht. Der 
Ramus descendens geht durch die vordere Längsfurche, biegt sich mei¬ 
stens um den Apex cordis herum und sendet seine Endzweige bis in die 
hintere Längsfurche, wo diese mit den Endzweigen der rechten Koronaria 
anastomosieren. Er sendet zahlreiche und starke Zweige in das Sep¬ 
tum interventriculare. Die Kranzarterien liegen mit ihren grösseren 
Aesten an der Oberfläche des Herzmuskels; die feineren Zweige dringen 
von hier aus senkrecht 1 ) in die Muskulatur hinein. 

Die Venen des Herzens liegen an der Oberfläche des Herzens wie 
die Arterien, welche sie begleiten. Sie sammeln sich an der Hinter¬ 
fläche des Herzens in dem grossen Sinus coronarius, welcher in einer 
Länge von etwa 4 cm zwischen dem linken Vorhof und der linken 
Kammer liegt und in den rechten Vorhof mündet. 

1) Cf. Jamin und Merkel, Die Koronararterien in stereoskopischen Röntgen¬ 
bildern. Gustav Fischer. Jena 1907. 
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Bevor ich näher von dem Einfluss, den die Kranzzirkulation auf die 
Ausdehnung der Herzhöhlen in Diastole ausübt, spreche, erlaube ich mir 
eine kurze kritische Uebersicht zu geben von den Ursachen, denen bisher 
die Ausdehnung dieser Höhlen zugeschrieben wird. 

Die Erweiterung der Vorkammern hielt man lange Zeit für genügend erklärt 
durch den Druck des aus den beiden Venae cavae und den vier Venae pulmonales 
herausströmenden Blutes; die Erweiterung der Kammern ebenfalls durch den Druck 
dieses Blutes, zuerst während der totalen Erschlaffung des Herzens, dann bei der 
Kontraktion der Vorkammern. Wir wissen aber jetzt, dass Ursache und Folge hier 
nicht verwechselt werden dürfen. Das Blut in den vier Lungenadern möge vielleicht 
noch ein geringes Druckvermögen haben, das in den beiden Hohladern besitzt 
dieses sicher nicht. Die rechte Vorkammer muss sich tüchtig ausdehnen oder aus¬ 
gedehnt werden, um das Blut aus den Hohladern an sich zu ziehen. Mit der linken 
Vorkommer wird es wohl nicht viel anders sein. 

Im Jahre 1859 finden wir Hyrtl noch fast ganz auf diesem alten Standpunkt. 
Er sagt 1 ): „Die Ausdehnung der Kammern ist ein passiver Zustand und wird gröss¬ 
tenteils durch das von den Vorkammern eindringende Blut bedingt. Man pflegt das 
Herz nicht mit einer Druck- und Säugpumpe, sondern nur mit einer Druckpumpe zu 
vergleichen. Dass die Diastole des Herzens kein aktiver Zustand sei, lässt sich schon 
daraus entnehmen, dass am Herzen kein einziges Muskelbündel existiert, welches 
durch seine Zusammenziohung Erweiterung des Herzens bedingen könnte. Es lässt 
sich aber nicht in Abrede stellen, dass das nach vollendeter Systole in die Diastole 
zurückkehrende Herz, wie jeder andere erschlaffte Muskel, eine Verlängerung aller 
seiner Muskelbündel erleidet, welche Verlängerung auf die Vergrösserung der Herz¬ 
räume nicht ohne Einfluss sein kann, und somit die Saugbewegung des Herzens nicht 
gänzlich in Abrede zu stellen ist. 

Seitdem wurde von verschiedenen Seiten die Elastizität des Herzmuskels heran¬ 
gezogen. 

In diesem selben Jahre 1859 sehen wir wie Bressler 2 ) in einer unter Donders 
gearbeiteten Dissertation die Hauptbedingung der Dilatation in der Herzmuskel selber 
sucht. Er sagt: „Man sah wie die Zusammenziehung durch Muskel Wirkung auf hörte, 
das Herz ging in den Zustand der Ruhe über und man schrieb die Ausdehnung haupt¬ 
sächlich dem Umstand zu, dass die Höhlen sich durch das hereinströmende Blut 
füllten, wobei dann für die Kammern die Zusammenziehung der Vorkammern die Aus¬ 
dehnung vollendete. Wie sich näher zeigen wird, liegen die Bedingungen ihres Ent¬ 
stehens in den Eigentümlichkeiten des Gewebes und in der Herzwirkung selber. Die 
Unterstützung durch andere Wirkung: Atmen, Muskelwirkung, obgleich zuweilen von 
Bedeutung, ist rein zufällig und, wie die vergleichende Anatomie bei Fischen und 
Reptilien lehrt, für die Erweiterung des Herzens vollkommen entbehrlich 14 . 

Man dachte sich das Herz in Diastole als einen schlaffen leeren Beutel, dessen 
Erweiterung von der Füllung abhängig w r ar, „während wir (Bressler), abgesehen 
von anderen einflussreichen Momenten wissen, dass das schnell herausgeschnittene 
blutleere Herz sich noch nach der Zusammenziehung ziemlich weit ausdehnt“. 

Auch die zuletzt genannte Tatsache vermochte aber keine befriedigende Erklä¬ 
rung zu geben von der schnellen und vollständigen, ja mehr als vollständigen, die 
Grenzen der Elastizität überschreitenden Ausdehnung des Herzens nach jeder Systole. 
Wie weit geht die Ausdehnung durch Elastizität? Vermag sie die Ausdehnung der 
Kammern und Vorkammern während ihrer Relaxation bei dem lebenden Menschen 
vollkommen zu erklären? 


1) Joseph Hyrtl, Lehrbuch der Anatomie. 6. Aufi. S. 812. 

2) Bressler, Dissertatio de cordis diastole. 1859. Utrecht, van Boekhoven. 
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Der Physiologe Brücke meinte dieses bestimmt leugnen zu müssen. Zwar beob¬ 
achtete er im Herzen des Kadavers Höhlen, die sich nicht leicht zudrücken Hessen 
und sich, nachdem sie zugedrückt waren, durch Elastizität wieder herstellten, aber, 
seiner Ansicht nach, waren die elastischen Eigenschaften des toten Muskels durch das 
Gerinnen ganz anders geworden, als die der lebenden. Die Ventrikel des lebenden 
ausgeschnittenen Herzens stehen in andererWeise offen als die des toten; die dünnen 
Wände der rechten Kammer sinken ganz ein, sind nicht einmal imstande, der Ein¬ 
wirkung der Schwerkraft Widerstand zu leisten. 

Seiner Meinung nach musste eine ganz andere Erklärung für die Ausdehnung 
des Herzens in Diastole gesucht werden und er glaubte sie auch wirklich gefunden 
zu haben in der eigentümlichen Weise, wie die nährenden Gefässe des Herzmuskels 
entspringen. 

ln der Versammlung der mathematisch-naturwissenschaftlichen Abteilung der 
kaiserlichen Akademie der Wissenschaften in Wien am 30. November 1855 hielt 
Brücke einen Vortrag 1 ) über dieArteriae coronariae cordis \ind die Weise, in welcher 
sie während der totalen Erschlaffung der Kammern und Vorkammern der Ausdehnung 
der Herzhöhlen dienlich sind. 

Er ging bei seiner Beweisführung von dem anatomischen Standpunkt aus, dass 
die Arteriae coronariae ihren Ursprung haben innerhalb des Sinus Valsavae und dass 
die Oeffnungen derselben während der Systole der Kammern durch die Valvulae simi- 
lunares aortae abgeschlossen sind. Während nun bei der Systole die Kammerwand 
nicht zu Extraarbeit gezwungen wird, um den spannenden Druck in den Koronar¬ 
arterien zu überwinden, bewirkt das hereinströmende Blut in diesen Schlagadern 
während der Diastole die Ausdehnung der Herzhöhlen. 

Dass dies in der Tat und mit Kraft geschieht, zeigt Brücke folgendermassen: 
Er befestigt ein ausgeschnittenes Herz mit der Aorta an eine senkrecht aufgestellte 
Glasröhre, die oben in einen Trichter endet, öffnet die Mündung der Kranzador, so 
dass eine heranfliessende Flüssigkeit leicht abfliessen kann, ohne dass sie in die 
rechte Vorkammer eindringt, spaltet letztere und schlägt sie auf, so dass man in die 
rechte Kammer sehen kann. Giesst man nun Wasser in den Trichter, dann strömt 
dieses, indem es die Aortenklappe schliesst, in die Kranzschlagadern hinein, wobei 
die Herzwände gespannt werden und man sofort wahrnimmt, dass die rechte Kammer 
erweitert wird. 

In der nächstfolgenden Zusammenkunft der genannten Abteilung wurde von 
Hyrtl 2 ) die Behauptung Brückes in einer Weise bestritten, welche als Muster einer 
scharfen Polemik gelten kann. Der Anatom macht den Physiologen sofort nieder und 
tanzt dann noch ein bischen auf seiner Leiche herum. „Ich bitte die geehrte Klasse 
nicht den Beginn einer langen Polemik in meinem Vorhaben zu erblicken — es han¬ 
delt sich nur um eine anatomische Berichtigung“. 

Brücke hatte ihm dazu die schönste Gelegenheit geboten. Er ging aus von 
völlig unrichtigen Prämissen. 

Die Valvulae semilunares aortae bedecken die Ostia der Kranzarterien nicht 
während der Systole der Kammern, und das Blut, das durch die linke Kammer in die 
Aorta getrieben wird, dringt während der Kammersystole wohl in diese Ostia herein. 
Sogar wenu diese innerhalb des Sinus Valsalvae liegen, können sie durch die halb¬ 
mondförmigen Klappen nicht abgeschlossen werden; oft aber liegen sie ausserhalb, 

.bisweilen weit ausserhalb desselben. Man hat gesehen, wie die rechte Arteria coro- 
naria aus der Art. anonyma, ja sogar aus der Art. subclavia dextra entsprang. 


1) Brücke, Sitzungsberichte der mathem.-naturw. Klasse der Kaiserl. Akademie 
der Wissenschaften. Wien 1855. S. 346. 

2) Hyrtl, Sitzungsber. der math.-naturw. Klasse usw. Wien 1855. S. 373. 
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Hyrtl zitiert Zeugen, führt Beweise an und konkludiert: Werden die Ostia 
der Kranzschlagadern nicht durch die Valvulae semilunares geschlossen, so muss der 
Puls dieser Schlagadern mit dem der übrigen Arterien isochron sein, wie sich denn 
auch bei Spaltung einer Arteria coronaria zeigt, wobei man sieht, wie das Blut syn¬ 
chron mit der Kammersystole aus dem zentralen Teil herausspritzt. 

Es freut Hyrtl bei dieser Gelegenheit „die Wichtigkeit gründlich anatomischer 
Studien für den Physiologen auf eine recht eindringliche und fühlbare Weise gezeigt 
zu haben“. 

Auch En de mann, Rüdinger und Andere lieferten Beiträge zur Bestätigung 
von Hyrtls Ausspruch. 

Seitdem mag Brückes Hypothese für manchen u. a. Donders noch etwas An¬ 
ziehendes an sich gehabt haben, man hielt es doch für notwendig, diese aufzugeben 
und lieber nach anderen Ursachen für die Ausdehnung der Herzhöhlen in Diastole 
zu suchen. 

Hier und da werden die Artt. coronariae noch wohl einmal in kausalem Zusam¬ 
menhang mit der Möglichkeit einer aktiven Ausdehnung der Ventrikel während der 
totalen Erschlaffung des Herzens genannt unter Hinweis auf den Streit zwischen 
Brücke und Hyrtl, als ob man sagen wollte: schön ausgedacht (Brücke), aber es 
geht nicht (Hyrtl). 

Mit Bonders’ Untersuchungen in Bezug auf den negativen Druck in der Brust¬ 
höhle ausserhalb des Bronchialbaums, der durch die Neigung der elastischen Lungen 
sich zusammenzuziehen entsteht, war inzwischen ein neuer Faktor der Dilatation zum 
Vorschein gekommen. Dieser negative Druck beträgt beim gewöhnlichen Einatmen 
9mm Quecksilber, bei sehr tiefem Einatmen wenigstens 30mm, beim Ausatmen immer 
noch 7*/ 2 mm Quecksilber. 

Die Kraft, womit sie das Blut an sich saugt, wirkt in gleicher Weise, als ob sie 
es von der anderen Seite aufstaute und wirkt also sicher zur Dilatation mit. Sie übt 
ihren Einfluss sowohl in der kleinen als in der grossen Zirkulation aus. 

John Hunter (Palmers Edition Teil III) machte noch auf die Tatsache auf¬ 
merksam, dass der intrathorakale Druck bei der systolischen Zusammenziehung der 
Ventrikel abnehmen muss. 

In der letzten Zeit hat Keith 1 ) neue Gesichtspunkte eröffnet in Bezug auf die 
aktive Ausdehnung der Herzhöhlen in Diastole. 

Keith geht aus von dem anatomischen Bau der Vorkammern und von dem 
Fixiertsein einiger Stellen des Herzens, die als Fulkra bei Kontraktion dienen. Er 
nimmt dann an, dass während der Vorkammersystole die Kammerbasis in die Höhe 
gezogen wird, so dass in der Kammer ein Raum entsteht für das Blut, das darin 
deponiert werden muss, während bei der Kammersystole der Apex fixiert wird und 
die Kammerbasis zu ihm bingezogen wird, so dass die Vorkammer erweitert wird und 
während der ersten Zweidrittel der Kammersystole das Blut aus den Venae herange¬ 
sogen wird. Dass dieses Ansaugen nur während der ersten Zweidrittel der Kammer¬ 
systole stattfindet, wie sich aus Venenkurven von Mackenzie ergibt, erklärt Keith 
aus der Wahrscheinlichkeit, dass nach Ablauf derselben die ad maximum erweiterte 
Vorkammer schon wieder gefüllt ist und die saugende Wirkung sodann wegfällt. Bei 
Ueberfüllung der sämtlichen Venen und bei Dilatation der rechten Vorkammer dauert 
die saugende Wirkung der Kammersystole noch kürzer, ja, sie kann schliesslich bei 
Insufficientia tricuspidalis ganz fortfallen, wie sich aus Venenkurven ergibt, bei denen, 
die negative Welle während der Kammersystole schliesslich ganz einer positiven Platz 
machen kann. 

Nach Keith wird also die rechte Vorkammer ausgedehnt durch das Herunter¬ 
ziehen der Kammerbasis bei Systole der Kammer, während die Lungen ebenfalls Ein- 

1) A. Keith, Hunterian Lectures. Lancet 1904. Febr. 27. March 5. and 12. 
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lluss ausüben bei dem Kleinerwerden des Herzens. Nach ihm geschieht mit der linken 
Vorkammer etwas Aehnliches. Hier wirkt aber auch die Aorta mit, die, bei der 
Kammersystole gespannt, sich streckt, wobei der vor der Vorderwand der linken Vor¬ 
kammer liegende ascendierende Teil sichtlich hervortritt, während die hintere Wand 
der linken Vorkammer unbeweglich mit der in dem Mediastinum posterius gegen die 
Wirbelsäule fixierten Aorta descendens und Oesophagus verbunden ist. 

Von der Ausdehnung der Kammern in der ersten Periode ihrer Diastole wird 
von Keith, wie ich glaube, in seiner Abhandlung nicht gesprochen. 

Wenckebach 1 ) ist, was die Erklärung der Wirkung von Keith’s Säugpumpe 
betrifft, ganz mit ihm einverstanden. Er zeigt aber aus Venenkurven, dass die Saug¬ 
wirkung der Kammersystole durch das Herunterziehen der Ventrikelbasis sich nicht 
während des ersten Zweidrittels geltend macht, wie von Mackenzie infolge einer 
nicht ganz richtigen Interpretation von Venenkurven behauptet wurde, sondern dass 
sie in normalen Fällen während der ganzen Kamraersystole auftritt. Der negative 
Druck in dem Thorax (Donders) während der Kammersystole noch verstärkt (Hun¬ 
ter) wirkt dazu mit. Die bestehende Ansaugung während der Kammerdiastole, die 
sich auch aus Venenkurven zeigt, möge dem negativen Druck in dem Thorax und viel¬ 
leicht auch einer geringen Elastizität des Herzmuskels zugeschrieben werden. Die 
aktive Diastole, die von Bauer und Ebstein der Kontraktion nicht näher umschrie¬ 
benen Muskelfasern zugeschrieben wird, beanstandet er ernstlich. 

Unwillkürlich wirft man hier die Frage auf, wie es doch komme, 
dass man immer wieder nach einer mehr aktiven Kraft bei der Aus¬ 
dehnung des Herzens in Diastole sucht. Die Beantwortung dieser Frage 
ist nicht schwer, wenn man die bisher dafür angenommenen Momente 
kritisch betrachtet. 

Das Heranströmen des Blutes durch die grossen Adern ist eine Folge 
der Ansaugung, d. h. der Ausdehnung, aber es erklärt diese nicht. 

Die Ausdehnung der zusammengezogenen Muskelwand durch Elasti¬ 
zität, die für das ausgeschnittene Froschherz gilt und von Bressler (1. c.) 
mit grosser Geschicklichkeit auch für das Kaninchenherz mehr oder 
weniger wahrscheinlich gemacht worden ist, kann doch eigentlich niemand 
befriedigen. Durch Elastizität sollten die Kammern nach der Zusammen¬ 
ziehung sich immer wieder so schnell bis über die Grenzen der Elastizität 
ausdehnen, während ausserdem die Traktion der Lungen sich mit dem 
Anwachsen der Dilatation in abnehmendem Sinne geltend macht. Und 
dann die Elastizität der dünnen und schlaffen Vorkammerwände? 

Dass die Traktion der Lungen, obschon ohne Zweifel auch eine 
Rolle spielend, nicht alles erklärt, zeigt sich zur Genüge bei der Eröff¬ 
nung der Brusthöhle. Man hat Ursache genug, nach mehr zusaramen- 
wirkenden Kräften zu suchen. 

Das bald Herauf- und bald Heruntergezogenwerden der Kammer- 
basis durch Muskelwirkung nach Keith (1. c.) wirft ein neues und will¬ 
kommenes Licht auf die Herzaktion. Das Resultat derselben wird erhöht 
durch die ganz in demselben Sinne wirkende Ausdehnung und Er¬ 
schlaffung der grossen Schlagadern nach Brücke (1. c.). 

1) Wenckebach, Nederl. Tydschrift voor Geneeskunde. lltOö, 2.Hiilfte. Ü.72C. 
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Dennoch ist es klar, dass auch hiermit das letzte Wort in dieser 
wichtigen Angelegenheit nicht gesagt sein kann. 

Die Erklärung von Keith, dass links (und rechts in analoger Weise) 
die zirkuläre und die longitudinale Muskulatur zwischen dem Apex und 
der Einpflanzung der Aorta bei Kontraktion sich das Gleichgewicht halten 
und dabei den longitudinalen Muskeln zwischen dem Apex und dem 
lateralen Teil der Kammerbasis die Gelegenheit geben, die Basis nach 
dem in dieser Weise fixierten Apex zu ziehen, scheint mir gesucht. Es 
ist kaum anzunehmen, dass die an den Vorkammern hängenden Kammern, 
die beim Austreiben ihres Blutes leichter werden, die Vorkammern nur 
durch Muskelwirkung ausdehnen würden. Das Zurückstossen des aus¬ 
getriebenen Blutes wird hier denn auch von Wenckebach mit Recht 
herangezogen. 

Auch ist cs sicher, dass das Herz sich nur da von der Brustwand 
entfernen kann, wo die Lungen den entstehenden freien Raum sogleich 
einnehmen können. Auch hierdurch würde die Stelle des Apex bestimmt 
werden (Kiwisch, Prag. Vierteljahrsschrift, 1845). Die Hypothese von 
Keith hat ihre schwachen Seiten und lässt uns bei der Erklärung der 
Herzdilatation während der totalen Erschlaffung des Herzens im Stiche. 

Es muss also noch ein anderer Faktor bestehen für die Dilatation 
des Herzens. Diesen Faktor können wir m. E. finden in den Coronariis. 
Dass deren Einfluss, was davon bis jetzt auch gesagt sein möge, be¬ 
stehen muss und in der Tat auch besteht, will ich, durch meine eigenen 
Versuche dazu geführt, mit Hilfe der Erklärungen von Brücke, Bressler, 
ja sogar von Hyrtl selbst, zu zeigen versuchen. 

Wenn man von dem Herzen eines Kalbes oder eines Schweines die 
Aorta bis in die Nähe des Herzens entfernt und man sucht nach dem 
Ursprung der Artt. coronariae, so kann man es vollkommen verstehen, 
dass Brücke meinte, in diesen verborgenen Ocffnungen, welche man 
besser zu sehen bekommt, wenn man das übrig bleibende Stück der 
Aortawand anzieht, das Geheimnis der Kammerausdehnung in Diastole 
gefunden zu haben. 

Man nehme eine einfache, mit Wasser gefüllte Ballonspritze, bringe 
die Kanüle in eine Kranzarterie, was sehr leicht ist, und drücke ein 
wenig, während man das frisch herausgeschnittene Herz mit der 
anderen Hand umfasst. Augenblicklich sieht und fühlt man, wie das 
Herz sich ausdehnt. 

Brücke hat sich blind gestarrt auf die Ostia. Sein Ausgangspunkt 
war falsch und dadurch musste seine Hypothese fallen. 

Dass diese Ostia ausserhalb des Herzens liegen, ist kein Wunder, 
innerhalb desselben würden sie keinen Sinn haben. Die nährenden Ge- 
fässe des Herzens folgen einfach der Regel der anderen Vasa vasorum 
— und als solche muss man sic doch an erster Stelle betrachten —, sic 
entstehen in der Peripherie des zu nährenden Teiles. Dass sie gewöhn- 
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lieh, soviel wie möglich ist, in der Nähe des Herzens entstehen, liegt 
auf der Hand. Es lässt sich aber nichts dagegen sagen, dass ihr Ur¬ 
sprung weiter entfernt liegt, zur Not in der Art. subclavia. (Hyrtls 
Beispiel.) Es ist das Verdienst Hyrtls und anderer, dass sie gezeigt 
haben, wie die Lage der Ostia die Kranzarterien nicht vor dem Ein¬ 
dringen des Blutes während der Kammersystole schützt. Wenn aber 
Hyrtl hieraus scbliessen will, dass das Blut nur während der Kammer¬ 
systole in die Kranzarterien hineindringt, so irrt er sich. Weiter sagt 
Hyrtl, dass die sich zusammenziehende Kammerwand das Blut aus den 
Haargefässen durch die Venen treibt, wo der geringste Widerstand ist 
und deshalb das Durchströroen des Blutes während der Systole erleichtert. 
Dem widersetzt sich das physiologische Denken durchaus. Wird das 
Strömen des Blutes durch die Schlagadern, während die Haargefässe 
zugedrückt sind, gehemmt oder nicht? Am wenigsten glücklich ist 
Hyrtl am Ende seiner Beweisführung, wo er bestreitet, dass der Druck 
des in die Artt. coronariae während der Diastole hereinströmenden Blutes 
die Ausdehnung der erschlafften Kammern und damit das Ansaugen des 
Blutes fördern würde. Nichts verhindert uns, anzunehmen, dass auch 
während der Diastole Blut in die Artt. coronariae hineingetrieben wird. 
Wir brauchen nicht mit Hyrtl zu fragen, ob die elastische Spannung 
der Aortawand während der Diastole dasselbe für die Artt. coronariae 
tut, was die Kammersystole für die anderen Schlagadern tut. Es erhebt 
sich einfach die Frage: Ist während der Kammerdiastole unter Druck 
stehendes Blut in der Aorta und wird dieses Blut in die Kranzarterien 
getrieben? 

Die Versuche Brückes und Bresslers sind in dieser Beziehung 
vollkommen richtig angestellt worden; ob der Druck durch eine Wasser¬ 
säule oder durch unter Spannung der Aortawand stehendes Blut hervor¬ 
gebracht wird, tut nichts zur Sache. Das Blut, das durch seinen Druck 
die Valvulae semilunares Aortae schliesst, dringt unter demselben Druck 
in die Artt. coronariae hinein. 

Wer den einfachen Versuch Brückes entweder aus der Aorta 
heraus oder unmittelbar aus den Kranzarterien wiederholt, der wird 
inzwischen den Einfluss der Kranzgefässe auf die Ausdehnung des Herzens 
(wenn dieser wenigstens zustande kommen kann) nicht gering anschlagen. 

Bressler (I. c.) hat versucht, die Grösse der Saugkraft bei dieser 
Ausdehnung zu bestimmen. Er verfährt dabei folgendermassen: Von 
einem Schweineherzen wurden die Art. pulmonalis und alle Adern bis 
auf die V. cava sup. und eine der Vv. pulmonales unterbunden. In 
jeder der beiden genannten Venen wurde eine Glasröhre mit einem 
Wassermanometer angebracht. Das Herz wurde an die Art. pulmonalis 
aufgehängt, die Spitze ein wenig unterstützt, die Aorta nach Unter¬ 
bindung der drei Hauptstämme beim Arkus abgeschnitten und mit einem 
Druckgefäss zur Höhe von 3 ä 4 Meter verbunden. Durch das herein- 
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strömende Wasser wurden die Valvulae semilunares geschlossen, während 
die Flüssigkeit mit gleicher Kraft in die beiden Artt. coronariae eindrang, 
ln den Manometerröhren sah man, wie dabei das Wasser links 5, rechts 
7 mm stieg. Die bedeutende Saugung des Herzens, die von der Füllung 
der Artt. coronariae abhängig ist, ist hiermit experimentell bewiesen. 
Für das linke Herz einer alten Frau wurde bei einem ähnlichen Versuch 
gefunden, dass das Wasser 30 mm in dem einen Arm des Manometers 
stieg und also, weil die Manometerröhre einen Durchschnitt vom 6 mm 
hatte (r 2 //h = 28 mm X 30 = 848 mm 3 Wasser), der freie Raum in dem 
linken Herzen mit 848 mm 3 vermehrt worden war und die Luft in diesem 
Raum unter 60 mm negativem Wasserdruck stand. Dass der Einfluss 
der Artt. coronariae beim Lebenden wichtiger ist, ergibt sich aus der Tat¬ 
sache, dass lebende Muskeln der Ausdehnung viel weniger Widerstand 
leisten als tote. 

Nur der Sieg Hyrtls über Brücke, auf deren Streit Bressler 
hinweist, konnte diesen davon abhalten, das Resultat seiner Versuche zu 
benutzen. 

Mit Unrecht, wie wir weiter sehen werden. Wir wissen ja schon, 
dass sich in den Artt. coronariae fortwährend, sowohl während der Systole 
als während der Diastole der Kammern, Blut unter hohem Druck be¬ 
findet. Aus Hyrtls eigenen Worten, wenn er sie auch noch so flüchtig 
hingeworfen hat, kann man sehen, dass der Druck in den Artt. coronariae 
während Systole und Diastole ziemlich konstant ist: „Für Hartgläubige 
erwähne ich bloss, dass die Kranzarterien an einem blossgelegten Tier¬ 
herzen, welches bei künstlicher Unterhaltung der Respiration längere Zeit 
pulsiert, synchron mit der Kararaersystole, nicht mit der Kammer¬ 
diastole, pulsieren und dass, wenn man eine Koronararterie ansticht, 
das Blut, nachdem es eine Weile mit gleichförmiger Geschwin¬ 
digkeit gespritzt hatte (ich kursiviere), später in genau mit der 
Kammersystole zusammenfallenden Stössen aus der Gefässwunde aus¬ 
strömt. 41 

Wir wissen auch, dass das durch die Kranzgefässe strömende Blut 
die Herzhöhlen ausdehnt, wenn es darin wenigstens nicht in irgend einer 
Weise gehemmt wird. Diese Tatsache ist zuerst von Brücke wahr¬ 
genommen worden. Brück es Versuch ist übrigens an und für sich 
ziemlich mangelhaft. Wenn man, wie er, die rechte Vorkammer spaltet 
und diese aufschlägt, damit man die Spalte zwischen der Vorkammer 
und der Kammer gut sehen und die Ausdehnung wahrnehmen kann, 
sobald man das Wasser aus einem 2—4 Meter hoch hängenden Irrigator 
in die damit durch einen Gummischlauch verbundene Aorta strömen 
lässt, so kann man sich von der Ausdehnung des Herzens überzeugen, 
aber auch weiter nichts. Dies geht auch, ohne dass man die Mündung 
der Kranzader öffnet und ohne dass man die Vorkammer spaltet. Die 
Bestimmung ist bloss qualitativ, nicht quantitativ. Interessant ist cs 
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aber, die einzelnen durchgeschnittenen grösseren und kleineren Gefässe 
der Vorkammer dabei spritzen zu sehen. Dieses Spritzen dauert fort, 
noch lange nachdem man die Röhre geschlossen hat. Schliesst man die 
Gefässe der Kammer, indem man diese in beiden Händen zudrückt, so 
spritzt die Flüssigkeit mit viel grösserer Kraft aus den durchgeschnittenen 
Gefässen der Vorkammern. Diese Tatsache ist, wie sich zeigen wird, 
von grosser Bedeutung. Dass die durchgeschnittenen Gefässe noch immer 
spritzen, auch nachdem die Röhre abgeschlossen worden ist, was sich 
auch in den Kammerwänden wahrnehmen lässt, hindert uns nicht anzu¬ 
nehmen, dass während des Lebens die Füllung der Kranzgefässe inter¬ 
mittierend wirkt. Bei jeder Systole werden die kleinen Schlagadern und 
die Haargefässe geschlossen, wobei ihr Inhalt nach der rechten Vorkammer 
getrieben wird. Nach jeder Systole ist also immer wieder der Druck¬ 
unterschied vorhanden. 

Während der Kammersystole wird das Lumen der an der Oberfläche 
der Kammern frei liegenden grösseren Arterienstämme der Artt. coronariae 
sicherlich nicht geschlossen. Da dieses wohl der Fall ist mit dem Lumen 
der in dem Muskel liegenden kleineren Arterienstämme, Haargefässe und 
Venen — woraus Hyrtl sonderbarerweise schliesst, dass die Durch¬ 
strömung des Blutes während der Systole erleichtert wird —, wird die 
Strömung des Blutes durch die Kranzschlagadern der Kammern ent¬ 
schieden gehemmt und steigt der Druck in diesen sowie in der Zirkulation 
durch die Wände der Vorkammern. Die Abzweigung der kleinen Arterien, 
die senkrecht auf den grösseren, an der Oberfläche liegenden Zweigen 
steht, ist nicht ohne Bedeutung. 

Während nun bei der Kammersystole die Aorta und Art. pulmonalis 
sich strecken und die Kamraerbasen hinunterdrücken, ist es nicht un¬ 
wahrscheinlich, dass die Gefässe in den Sulci longitudinales, die sich unter 
dem erhöhten Druck zu dehnen versuchen, ein wenig zur Ausdehnung 
des Längsdurchmessers der Kammern beitragen. Das ist aber von sehr 
geringem Wert. Jedenfalls kann das Blut in den an der Oberfläche 
liegenden grösseren Arterienzweigen unter erhöhtem Druck, sobald die 
Relaxation eintritt, die Kammerwand aufs neue durchströmen. Von 
grösserer Bedeutung ist es, dass bei der Kammersystole durch Ab¬ 
sperrung des soviel grösseren Gefässgebietes der Kammern das Blut 
plötzlich mit Gewalt durch die Kranzgefässe der eben erschlaffenden 
Vorkammern strömt. In diesem kleinen Gefässgebiet ist der Druck am 
Ursprung der Gefässe jetzt sehr gross, an der Mündung negativ. Eine 
bedeutende Ausdehnung der Vorkammern ist die notwendige Folge davon, 
und zwar in demselben Augenblick, in dem die Kammerbasen durch 
Streckung der grossen Gefässe (Aorta und Pulmonalis) und durch „recul 
balislique“ von den sich kontrahierenden Kammern heruntergedrückt und 
-gezogen werden, so dass die Ausdehnung der Vorkammern zu gleicher 
Zeit mit Kraft nach allen Seiten hin stattfindet. Da bei der Ausdehnung 
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die Fulkra von Keith an ihrem Platz bleiben, ist es nur möglich, dass 
der Effekt bloss nach der entgegengesetzten Seite deutlich wird, so dass 
es nicht wunder nimmt, dass der Apex steigt, auch wenn die Kammern 
sich verkürzen. Dass das Herz bei Kammersystole nicht kürzer wird, 
schreibe man hauptsächlich der starken momentanen Ausdehnung der 
Vorkammern zu. 

Der „Recul balistique“ wirkt bei der Kammersystole zu der Aus¬ 
dehnung der Vorkammern mit, vermag aber an sich nicht zu erklären, 
weshalb der Apex an seinem Platz bleibt. Sobald die Vorkammern sich 
nicht mehr genügend ausdehnen lassen (Pericarditis adhaesiva), die 
Kammerbasis sich nicht mehr oder nicht genügend dem Apex nähert, 
so muss der Apex sich bei jeder Rammerkontraktion der Kammerbasis 
nähern, soll der Effekt der Kontraktion wenigstens vollkommen sein. 
Dann wird der negative Spitzenstoss wahrgenommen, stärker bei kräftiger 
Systole und weniger rigider Thoraxwand. 

Es ist deutlich, dass Brauers „Kardiolysis“, auch wenn keine Verwachsungen 
an der Operationsstelle bestehen, es den Kammern ermöglicht, sich kräftiger oder 
vielmehr sich vollkommener zu kontrahieren. Das oben genannte Moment von Kiwi sch 
(dass das Herz nur da sich von der Thoraxwand entfernen kann, wo die Lungen so¬ 
gleich den freikommenden Raum einnehmen können) macht sich hier geltend. Kann 
der Apex sich nicht von der rigiden Thoraxwand entfernen, dann mache man diese 
an jener Stelle weniger rigide, damit sie sich nach innen ziehen lasse. Zwar scheint 
die Kammer, wenn auch unvollkommen, ihren Inhalt noch heraustreiben zu können, 
wenn es ihr unmöglich oder nahezu unmöglich gemacht wird, sioh zu verkürzen, aber 
es versteht sich von selbst, dass jede Hemmung in diesem Sinne nachteilig wirken 
muss. So muss also wohl das Einatmen, wenn es die Kammern in ihrer Kontraktion 
hemmt, Pulsus paradoxus hervorbringen. Es nimmt dann auch nicht Wunder, dass 
bei adhäsiver Perikarditis das Einatmen so unvollkommen vor sich geht (conf. 
Wenckebach: Ueber pathologische Beziehungen zwischen Atmung und Kreislauf beim 
Menschen. Sammlung klinischer Vorträge von Volkmann, 1907, S. 1010). Eine 
grosse Ausdehnung des Brustkorbes oder, vorausgesetzt dass diese wegen der Fixation 
des Herzens wirklich unausführbar wäre, die Anstrengung der Atmungsmuskeln, um 
diese Ausdehnung zu erreichen, würde für die Wirkung des Herzens fatal sein. 
Reflektorisch (man denke an den veränderten Atmungstypus bei Pleuritis und bei 
Rippenfraktur) regelt sich die Atmung in dem Sinne, dass der Kontraktion der Kam¬ 
mern so wenig wie möglich Widerstand geleistet wird. Wird die Zusammenziehung 
der Kammern durch Kardiolyse erleichtert, so kann auch der reflektorische Atmungs¬ 
typus mehr Bewegungsfreiheit bekommen. Es lässt sich denken, dass letzteres aber 
wieder hemmend auf die verbesserte Herzfunktion wirkt, so dass der Effekt der Ope¬ 
ration sich in einigen Fällen, wie in dem Wenckebach s, scheinbar mehr in der ver¬ 
besserten Atmung als in der Herzwirkung äussern kann. Dass die Inspiration als 
solche durch die Rippenresektion erleichtert werden würde, scheint mir kaum denkbar. 

In dieser Beziehung scheint mir ein Fall von A. Morison interessant zu sein: 
Bei einem Kranken mit Cor bovinum bei Aorteninsuffizienz wurde, um mehr Raum 
für das Herz zu schaffen, eine ausgedehnte Kostektomie gemacht (The Lancet, 
1908, July 4, On thoracostomy in heart disease). In dergleichen Fällen und auch bei 
adhäsiver Perikarditis willMackenzie nicht nurStücke der Rippen, sondernauch einen 
Teil des Sternums entfernen, um Raum zu schaffen. Weil es sich aber sehr be¬ 
greifen lässt, dass das Herz nur dort „fixiert“ ist, wo die Lungen den zu entleeren- 
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don Raum nicht einnehmen können, so genügt es meines Erachtens die Brustwand da 
mobil zu machen, wo das Herz von den Lungen nioht bedeckt werden kann. Auch 
von diesem Standpunkt aus lässt sieb übrigens eine Besserung nach der Operation bei 
Cor bovinum sehr wohl erklären. 

Kehren wir aber zu dem normalen Herzen zurück. Man sieht, wie 
unrichtig es ist, mit Brücke zu fordern, dass das Blut während der 
Kammersystole nicht in die Kranzgefässe hineindringe, damit die Kammern 
keine unnütze Arbeit mit dem Ueberwinden des Druckes in diesen zu 
verrichten haben. Die kräftigen Kammerwände überwinden diese Hemmung 
leicht und ihre Arbeit wird reichlich belohnt dadurch, dass sie mit 
einem Schlag die Vorkammern weit öffnen mittels der nährenden Gefässe 
sowie durch das Dehnen der grossen Schlagadern, während die Kammer¬ 
spitze nun ausserdem an ihrem Platz bleiben kann. Ist hier nicht die 
Erklärung dessen, was von Keith so schlagend gesagt wird: 

„It is a law, which runs through the whole vertebrate kingdom, 
that the apex is rendered an approximately fixed point during the ven- 
tricular systole, in Order that the ventricular contraction may be employed 
as a means of filling the auricles? u 

Sobald nach der Kammersystole das ganze Herz erschlafft ist und 
auch die Kammerwände deshalb dem Blut in den Kranzgefässen wieder 
den Weg frei gemacht haben, strömt dieses Blut leicht und mit grosser 
Geschwindigkeit gloichmässig nach allen Seiten durch den Herzmuskel, 
unter einem Druckunterschied am Ursprung und an der Ausmündung, 
der nahezu ebenso gross ist wie der, welcher imstande ist, das Blut 
durch die ganze grosse Zirkulation zu treiben. 

Bei dem plötzlichen Oeffnen des verhältnismässig weiten Strom¬ 
gebietes in den Kammern fällt aber der durch Abschliessung derselben 
erhöhte Druck in den Kranzgefässen der Vorkammern. Ausserdem steigen 
die Kammerbasen durch die Entspannung der elastischen Wände der 
grossen Gefässe. Das Lumen der Vorkammern wird deshalb verringert. 
Ein Steigen in der Venenkurve ist davon das Abbild, dem bald ein Sinken 
folgt beim ungehemmten Abfliessen des Blutes aus den Atrien in die sich 
ausdehnenden und also das Blut ansaugenden Ventrikel. 

Die gänzliche Ruhe des Herzens, während der die Wände der 
Kammern und Vorkammern in gleichmässige Spannung gebracht werden 
durch das durchströmende Blut der Kranzgefässe, wird zuerst durch die 
Kontraktion der Vorkammern unterbrochen. 

Die Weise, in welcher diese Kontraktion stattfindet, darf als bekannt 
vorausgesetzt werden und wird z. B. von Keith (1. c.) ausführlich und 
deutlich erläutert. Ich will mich auf die Artt. coronariae beschränken. 

Während das Blut wegen des oben erwähnten grossen Druckunter¬ 
schieds zwischen Ursprung und Mündung mit grosser Geschwindigkeit 
durch die Kranzgefässe strömt, wird bei der Kontraktion der Vorkammern 
das Stromgebiet der Artt. coronariae auf die Kammern allein beschränkt, 
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während gleichzeitig das Abfliessen des Blutes durch die Kranzader ge- 
hemmtjwird. 

Die schon bedeutend ausgedehnten^Kammern erleiden jetzt durch 
Druckerhöhung in den Kranzgefässen eine letzte und kräftige Dilatation, 
wobei dem Blut aus den Vorkammern Platz gemacht wird. 

Wenn man die Weite des Sinus coronarius und das sich Nicht- 
kontrahieren der Vorkammern des herausgeschnittenen Herzens in Be¬ 
tracht zieht, ist a priori zu erwarten, wie sich mir auch gezeigt hat, 
dass experimentell eine unmittelbare Druckerhöhung beim einfachen 
Schliessen des Ostiums der Kranzvene kaum wahrzunehmen ist. 

In vivo, wenn bei der Vorkammerkontraktion zugleich der ganze 
Sinus coronarius bei der Hebung der Karamerbasis gedrückt wird (vgl. 
auch die Abbildungen in Luschka I, 2, ^374), muss die Wirkung bei 
dem gleichzeitigen Kleinerwerden des Stromgebietes nicht nur ohne 
Zweifel gross sein, sondern sich auch sogleich fühlen lassen. 

Die maximale Ausdehnung und Spannung der Ventrikelwand spiegelt 
sich ab in der präsystolischen Hebung des Kardiogramms. Wie könnte 
man sonst diese Hebung erklären? Der zweite diastolische Herzton bei 
Fällen von Perikarditis, der von Brauer der aktiven Dilatation durch 
Muskelwirkung zugeschrieben wird, findet hier vielleicht auch seine Er¬ 
klärung. 

Uebrigens ist es durchaus nicht notwendig, diesem Moment einen 
so grossen Wert zuzuschreiben, als könnte man nur hieraus erklären, 
wie dem aus den Vorkammern herausströmenden Blut Raum geschafft 
werde. Es ist ohne Zweifel, dass gleichzeitig die Kammerbasen durch 
die sich kontrahierenden Vorkammern heraufgezogen werden. Dies scheint 
mir der wichtigste und solideste Punkt in der Theorie von Keith. Dass 
dieser dafür annehmen muss, dass der Apex cordis fixiert wird (sonst 
würden ja die Kammern einfach heraufgezogen werden), ist klar, aber 
wird von ihm, meiner Ansicht nach, nicht erklärt. Das aus den Vor¬ 
kammern hereinströmende Blut allein ist dazu sicher nicht imstande. 

Erst wenn man auch den Einfluss der Artt. coronariae annimmt, 
wird es deutlich, weshalb die Kammern in Diastole wie auch die Vor¬ 
kammern nach allen Seiten zugleich ausgedehnt werden. 

Ein einzelner Punkt muss hier zum Schluss noch betrachtet werden: 

Die Muskelwand der rechten Vorkammer ist schwach, gleichsam 
dazu bestimmt (Keith, Wenckebach), um, wenn es drängt, bei plötz¬ 
licher übergrosser Anstauung im rechten Herzen nachzulassen und in¬ 
suffizient zu werden zum Besten des Patienten. 

Das Blut in den Kranzgefässen der Vorkammern, dessen Durch¬ 
strömung Ausdehnung bedeutet, kommt gerade bei der Kontraktion der 
Vorkammern durch Abschliessung der V. coronaria unter besonders hohen 
Druck. Wie sollen die schwachen Mm. pectinati diesen Druck über¬ 
winden? 
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Namentlich für die rechte Vorkammer, welche in dieser Hinsicht 
am ungünstigsten liegt und mit einer schwächeren Muskelwand versehen 
ist als die linke, kann dieser Widerstand ja nicht für unbedeutend ge¬ 
halten werden. Man wäre fast geneigt, Seitenbahnen für das abströmende 
Blut zu postulieren. 

Luschka spricht im allgemeinen Sinne über Seitenwege für das 
Blut der Herzmuskel; für ihn sind die Foramina Thebesii nur Krypten. 
Hyrtl spricht von kleinen Herzvenen, die in den Foramina Thebesii 
ausmünden. Gegenbaur lässt mehrere kleine Venen, teils der rechten 
Vorkammer, teils der Zwischenwand zwischen den Vorkammern und teils 
des Vorderteils der rechten Kammerwand in den Foramina Thebesii aus¬ 
münden. Seitenwege gibt es also jedenfalls und in der Tat sind diese 
nicht ohne Bedeutung. 

Zu den Ursachen, welche zur Ausdehnung des Herzens in Diastole 
Zusammenwirken, gehört also nicht an letzter Stelle die Kranzzirkulation. 

Das fortwährende Vorhandensein von Blut unter Spannung in den 
an der Oberfläche der Kammern und Vorkammern liegenden Zweigen 
der Kranzschlagadern darf in der Tat als ein bedeutender Faktor für 
das abwechselnde Zustandekommen der Dilatation der Vorkammern und 
Kammern betrachtet werden. Diese Dilatation ist rhythmisch, weil sie 
durch die rhythmische Systole geregelt wird. 
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VII. 

Aus der medizinischen Poliklinik der Universität Bonn. 
(Direktor: Professor Dr. Paul Krause.) 

Ueber den Nachweis der Tuberkelbazillen im Sputum 
mittels der Antiforrainmethode. 

Von 

H. Qoerres. 

(Mit 3 Textfiguren.) 


Trotz unserer anderen modernen Untersuchungsmethoden ist die 
Sputum-Exploration auf Tuberkelbazillen für die Erkennung der Lungen¬ 
tuberkulose und für ihre Prophylaxe von grösster Bedeutung. Vielfach 
genügt es, ein Ausstrichpräparat aus dem nativen Sputum anzufertigen 
und dieses nach den üblichen Methoden zu färben. Sind aber die Bazillen 
zu spärlich gesät, so versagt oft das sorgfältigste Absuchen selbst 
mehrerer dieser Präparate. Dann kommen uns die Anreicherungs¬ 
verfahren zu Hilfe. 

Sie bestehen darin, dass auf irgend eine Art und Weise das Sputum 
verflüssigt wird, um die Bazillen von den konsistenten Schleimmassen zu 
befreien und so ihr Absetzen nach der Tiefe zu ermöglichen. Dann lässt 
man entweder im Spitzglas sedimentieren, oder zentrifugiert, was schneller 
zum Ziele führt. Von dem Sediment werden gerade wie vom Sputum 
Präparate angefertigt. Mit der Zeit sind sehr viele Verfahren dieser Art 
ausgearbeitet worden. Wir wollen im folgenden genauer auf sie eingehen. 

Das erste Einengungsverfahren schenkte uns Biedert (1). Er kochte das 
Sputum mit Natronlauge, um nach Auflösung des Schleimes und Ueberführung des 
Eiweisses in lösliches Alkalialbuminat die Bazillen durch mehrtägiges Stebenlassen 
bezw. Zentrifugieren zum Absetzen zu bringen. Mühlhäuser (2) verbesserte diese 
Methode, indem er eine 0,2proz. Natronlauge anwendete, die die Bazillen nicht 
schädigt, Czaplewski (3), indem er aus demselben Grunde nach Auflösung des 
Sputums die NaOH durch CH s COOH neutralisiert und sich dabei des Phenolphthaleins 
als Indikators bediente. Nach Camen (4) setzt man noch Alkohol hinzu, um das 
spezifische Gewicht zu verringern und so das Absetzen zu beschleunigen. Das Ver¬ 
fahren nach Biedert-Mühlhäuser-Czaplewski würde sich also folgendermassen 
gestalten: Sputum mit 2—4facher Menge 0,2proz. NaOH im Zylinder mit Gummi¬ 
stopfen eine Minute kräftig schütteln ; falls nicht gleichmässig flüssig, noch mehr NaOH 
unter Schütteln zusetzen, bis vollständige Homogenisierung eingetreten ist. Dann 
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Umröhren in der Porzellanschale und Erhitzen bis zum Sieden. Nun 1—2 Tropfen 
Phenolphthaleinlösung hinzufügen und tropfenweise 5proz. Essigsäure unter starkem 
Umschütteln, bis die Rotfärbung eben verschwindet. Nach Zusatz des doppelten 
Volumens 96proz. Alkohols absitzen lassen. Von dem Sediment Ausstrichpräparate 
anfertigen und färben. Zu gleichem Zweck wurden dann andere Chemikalien ge¬ 
nommen; so benutzte Stroschein (5) Boraxlösung. Nach van Ketel (6) mischt 
man 10 ccm Wasser, 6 ccm Acid. carbol. liquef. und 10—15 ccm Sputum, schüttelt 
durch und füllt mit Wasser zu 100 ccm auf. Nochmaliges Schütteln; nach 12 bis 
24 Stunden hat sich hinreichend Sediment gebildet. 

Die genannten Verfahren lösen das Sputum durch eine chemische Reaktion auf. 
Spengler (7) unterwirft es durch Fermente einem künstlichen Verdauungsprozess. 

Es wird mit lauwarmem, durch Sodalösung alkalisiertem Wasser ana gemischt, 
mit 0,1—1,0 Pankreatinpulver geschüttelt und in den Brutschrank gestellt. Sofort 
oder nach 2—3 Stunden setzt man einen Karbolkristall von 0,2—1,0 zu. Sobald sich 
Sediment gebildet hat, wird es wie üblich untersucht. 

Schliesslich hat man auch versucht, auf mechanischem Wege den Schleim zu 
zerteilen. Nach D ah men (8) wird das Sputum 15 Minuten auf dem Dampfbad er¬ 
hitzt. Dann lässt man absitzen, verreibt den Bodensatz im Achatmörser und macht 
davon Präparate, llkewitsch (9) zerreibt den Auswurf mit der 20fachen Menge 
Wasser längere Zeit; die abgesessene Flüssigkeit wird mit CH 3 COOH gefällt und 
zentrifugiert. 

Von den bis jetzt aufgezählten Methoden ist das modifizierte 
Biedertsche Verfahren unstreitbar das beste. Zu diesem Resultat 
kam Beitzke (10), der die Verfahren einer umfangreichen Nachprüfung 
unterzog; ebenso urteilen G. Krönig (11) und Hüne (12). Noch bessere 
Resultate soll nach Hüne (12) die von Sachs-Mücke (13) angegebene 
Methode mit H 2 0 2 geben. 

Wasserstoffsuperoxyd zerfällt in Gegenwart organischer Substanzen, also auch 
des Sputums in H 2 0 und 0. Durch den Sauerstoff wird der Auswurf mechanisch zer¬ 
rissen. Die Tuberkelbazillen befinden sich nun im Bodensatz und nach Sorgo (14) 
auch im Schaum. Hierin liegt der Nachteil der Methode, dass an zwei Stellen die 
Bazillen sind. Ferner wird durch die explosionsartige Schaurabildung, die durch 
Alkoholzusatz kaum bekämpft wird, leicht infektiöses Material verspritzt. Manche 
Sputa gar zeigen erst bei sehr viel Zusatz von H 2 0 2 und C 2 H 5 OH die erwünschte 
Homogenisierung. 

Den genannten Verfahren haften also sicherlich Mängel an: Die Not¬ 
wendigkeit des Kochens, andere immerhin umständliche Manipulationen, 
die Verwendung relativ teurer Chemikalien. In jüngster Zeit hat uns 
nun erfreulicherweise das Antiformin einen bedeutenden Fortschritt in 
der Sputumuntersuchung gebracht. Antiformin ist der Firma Oskar 
Köhn-Berlin patentiert und wird in Flaschen geliefert mit 1 kg Inhalt 
zu 3 M., im Ballon mit 10 und 40 kg Antiformin zu 10 M. resp. 22 M. 
Am meisten gelangt eine 20—25proz. Lösung zur Verwendung. Bei 
Bezug von 40 kg würde hiernach das Liter ca. 2 7 2 Pfg. kosten. Anti¬ 
formin stellt eine blassgelbliche, vollständig klare Flüssigkeit von geringer 
Viskosität dar, welche einen leicht aromatischen, nicht unangenehmen, 
schwachen Geruch nach Chlorkalk erkennen lässt. Das spezifische Ge¬ 
wicht beträgt 1,165. Es enthält in wässeriger Lösung etwa gleiche Teile 
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Liqu. Natr. hypochlor. (Eau de Javelle) und Natronlauge in stark kon¬ 
zentrierter Form. Mit Lackmuspapier reagiert es stark alkalisch; nach 
Uhlenhuth (15) entspricht der Alkaligehalt 7,5 pCt. NaOH. Säurezusatz 
entwickelt 5,3 pCt. Chlorgas. Antiformin gibt mit Jodtinktur zuerst eine 
Entfärbung der dunkelbraunen Flüssigkeit; ein gelblicher Farbenton tritt 
ein; beim Schütteln fallen in kurzer Zeit gelbe Flocken aus, welche 
immer zahlreicher werden; schliesslich entsteht ein beträchtlicher Boden¬ 
satz, bestehend aus Jodoformkristallen; die Flüssigkeit darüber ist wasser¬ 
klar. Bei Zusatz zu Lugolscher Lösung gibt es ebenso Entfärbung; es 
bleibt aber eine hellgelbe Flüssigkeit übrig; es entsteht keine Trübung. 
Guajftktinktur färbt die Flüssigkeit leicht gelblich; es erfolgt keine Ent¬ 
färbung. Setzt man einige Tropfen einer alkoholischen Phenolphthalein¬ 
lösung zu Antiformin, so entsteht sofort eine bläulichrote Farbe; inner¬ 
halb von 20—25 Minuten ist diese Färbung vollständig verschwunden 
und macht einer zeisiggelben Platz. Mit Diamidoazobenzol erfolgt eine 
gelbliche Trübung. Kongorotlösung färbt Antiformin kirschrot. Zusatz 
von Rosolsäure ruft eine leicht rötliche Färbung hervor, welche innerhalb 
20 Minuten einer schmutzigbräunlichen Platz macht. Zusatz von Methylen¬ 
blau färbt die Lösung schwach blau; die Färbung bleibt längere Zeit 
bestehen. Zusatz von konzentrierter alkoholischer Fuchsinlösung sowie 
Ziehl-Neelsenscher Karbolfuchsinlösung bewirkt einen schmutzigbräun¬ 
lichen Ton. Ebenso verhält sich 5 und 25poz. Antiformin den letzt¬ 
genannten Farbstoffen gegenüber. Dieses Verschwinden der Farben be¬ 
ruht auf der Wirkung des freiwerdenden CI, das bekanntlich stark bleicht. 

Es war daher zu erwarten, dass Titrierversuche mit Normalschwefelsäure, wobei 
wir uns der Lackmuslösung und der Rosolsäure als Indikator bedienten, zu keinem 
Resultat führten. Wir verfuhren dann so, dass jedesmal nach Zulaufenlassen von 
2 cmmNormal-H 2 S0 4 zulOccm Antiformin einTropfen derMischung entnommen wurde, 
den wir dann mit Lackmuspapier prüften. Auch bei dieser Versuchsanordnung ergab 
sich keine scharfe Endreaktion: es findet oben kein plötzlicher Umschlag der Farben¬ 
töne statt. Rotes Lackmuspapier nimmt sofort intensiv blaue Farbe an, die bei zu¬ 
nehmender Konzentration der H 2 S0 4 immer mehr bleicht. Der Lackmusstreifen wird 
nachher schwach gelblich. Es setzt dann bei340ccm Normal-H 2 S0 4 — dies ergab sich als 
Mittelwert von 5 Titrierversuchen — eine leichte Rosafärbung ein, die zuerst noch 
nach einigen Sekunden verschwindet, später konstant und intensiv wird. 

Von grosser Wichtigkeit ist es, dass Antiformin ein sehr haltbares 
Cl-Präparat ist. Drei Monate lang im Laboratorium ohne besondere 
Kautelen aufbewahrt, erwies es sich in seiner Wirkung nicht abge¬ 
schwächt. Am besten hebt man es in Flaschen mit Gummistopfen auf, 
da Korken angegriffen wird. An der Flasche herabgeglittene Antiformin¬ 
tropfen lassen ein weisses Salz zurück: Soda entsteht aus NaOH durch 
C0 2 der Luft. 

Das grosse Verdienst, Antiformin in die Acrztewelt eingeführt zu 
haben, steht Uhlenhuth zu. Früher wurde es wegen seiner schleim¬ 
lösenden Wirkung ausschliesslich nur im Brauereibetriebe benutzt zur 
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Reinigung und zugleich zur Desinfektion von Gärbottichen und Bier¬ 
leitungen. Im Jahre 1908 bereits veröffentlichte Uhlonhuth eine sehr 
eingehende, beinahe erschöpfende Arbeit über Antiformin, und mit Recht 
findet Meyer (16) es sehr auffallend, dass Uhlenhuths bedeutsame 
Mitteilungen erst ein Jahr später in der medizinischen Presse den ge¬ 
bührenden Widerhall fanden. Uhlenhuth entdeckte zunächst die wichtige 
Tatsache, dass Antiformin sich durch eine eminent stark auflösende 
Eigenschaft gegenüber allen möglichen organischen Substanzen auszeichnet. 
Einige Beispiele mögen dieses dartun: Haare, Schweinsborsten lösen sich 
gänzlich; Federn, Fischschuppen, Nägel werden stark aufgeweicht. Mai¬ 
käfer, Bienen, Fliegen verschwinden im Antiformin bis auf einige weisse 
Klümpchen. Sputum wird in kurzer Zeit in eine homogene Flüssigkeit 
verwandelt, lieber letzteres später ausführlicher. Ferner prüfte Uhlen¬ 
huth die desinfizierende Kraft des Antiformins. Es ergab sich, dass 
Bakterien in wässeriger Aufschwemmung schon durch schwache Anti- 
forminlösungen in kurzer Zeit wie Zucker in Wasser aufgelöst werden. 
Die meisten Bakterien, so Cholera, Typhus, Paratyphus, Koli, Staphylo-, 
Strepto-, Pneumo-, Meningokokken werden spätestens nach 2y 2 —5 Minuten 
durch 2—5proz. Antiforminlösungen abgetötet. Nur Milzbrandsporen er¬ 
wiesen sich sehr resistent. Konzentriertere Lösungen wirken natürlich 
schneller; ebenso befördert Schütteln und Erwärmen die Lösung ganz 
beträchtlich. Uhlenhuth nennt diese Auflösung der Bakterien eine 
sichtbare Desinfektion; man könne, so fährt er fort, auf Grund der auf¬ 
lösenden Wirkung des Antiformins direkt eine Resistenzskala der ver¬ 
schiedenen Bakterienarten aufstellen. Die Auflösung beruht auf einer 
starken Oxydation durch die unterchlorige Säure. Sie ist der Effekt der 
glücklichen Vereinigung von Chlor und Alkali; denn die Komponenten 
getrennt stehen, wie Uhlenhuth (17) und besonders Hüne (18) in aus¬ 
führlichen Versuchsreihen zeigen, weit an desinfizierender Kraft hinter 
dem Antiformin zurück. 

Bei diesen Versuchen ergab sich nun die biologisch hoch interessante 
Tatsache (17), dass die Tuberkelbazillen und andere säurefeste Stäbchen 
(Thimotee-, Butter-, Lepra-, Smegmabazillen) sich selbst gegen konzen¬ 
trierte Lösungen von Antiformin vollkommen refraktär verhielten. Stellt 
man sich im Mörser durch Verreiben mit Na CI eine feine Aufschwemmung 
der Tuberkelbazillen her und setzt zu dieser in bestimmtem Verhältnis 
Antiformin zu, so dass man 15—20—50proz. usw. Tuberkelbazillen- 
Antiforminlösungen erhält, so sieht man auch bei Wochen- und monate¬ 
langer Beobachtung keine Auflösung der Tuberkelbazillen. In konzen¬ 
trierteren Lösungen sieht man eine starke Agglutination: Die Tuberkel¬ 
bazillen setzen sich zu Boden, oder steigen auch an die Oberfläche der 
Flüssigkeit. Jedenfalls trübt sich diese beim Aufschütteln. Diese 
Eigenschaft der Tuberkelbazillen beruht nach. Uhlenhuth auf ihrer bio¬ 
chemischen Konstitution, auf dem Vorhandensein einer Fettwachshülle, 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



90 


H. GOERRES, 


Digitized by 


die gleichsam einen resistenten Panzer bildet. Es wird eben Wachs durch 
konzentrierte Antiforminlösungen kaum angegriffen. 

Dieses sonderbare Verhalten des Antiformins, fast alle organischen 
Bestandteile und Bakterien glatt zu lösen, nur die säurefesten Bakterien 
zu verschonen, wusste Uhlenhuth praktisch zu verwerten. Er benutzte 
es, um Sekrete und Exkrete auf Tuberkelbazillen zu untersuchen. Be¬ 
sonderes Interesse erweckte natürlich der Nachweis jener Mikroorganismen 
im Sputum. Zunächst galt cs nun, die Einwirkung des Antiformins 
auf die Sputumbestandteile und die Tuberkelbazillen genauer zu stu¬ 
dieren. Man legte sich die Frage vor: Wie hoch darf man in der 
Konzentration des Antiformins gehen, ohne dass einerseits die Tuberkel¬ 
bazillen angegriffen werden, andererseits aber das Sputum hinreichend 
homogenisiert wird? 

Diesbezügliche Mitteilungen macht Uhlenhuth (15). Er hat in 
15—20—50proz. Antiformin-Tuberkelbazillen-Aufschwemmungen von 4 
zu 4 Tagen regelmässig die Tuberkelbazillen untersucht. Erst nach 
8 Tagen fand er eine Verminderung ihrer Färbbarkeit und Gestalt. Die 
grösste Zahl aber war noch gut färbbar. In entsprechenden Sputum- 
Antiformingemischen hatte aber die Färbbarkeit nach Wochen überhaupt 
nicht gelitten. Erst in 50proz. Lösung konnte eine Abtötung durch den 
Meerschweinchenversuch konstatiert werden (17). Hüne (18) versetzte 
50 ccm möglichst eitrig-schleimig-geballten Auswurf mit 50 ccm Anti¬ 
formin, bzw. dessen Verdünnung mit Leitungswasscr. 

In der Tabelle bedeutet: 

1. -f- Bazillen gut in allen ihren Teilen färbbar. 

2. rfc Bazillen körnig erscheinend mit kleineren oder grösseren un¬ 
gefärbten Stellen; ihre Zahl erscheint nicht vermindert. 

3. 4 Bazillen etwa wie unter 2, aber ihre Zahl erscheint vermindert. 


Antiformin- 

verdünnung 

Bazillen gefärbt nach Tagen 


1 

2 

3 

4 

6 ! 

8 

11 

unverdünnt . . . 

+ 

+ 

+ 

-f 

-f ' 

4 - 

-I- 

1. : 50 pCt. . . . 

+ 

+ 

+ 

+ 

4 - 

+• 

4 

1:25 „ ... 

+ 

4 

4 

+ 

4 

4 

4 - 

1:20 „ ... 

+ 

+ 

4 

4 

4 

4 

4 

1:10 „ ... 

4 

+ 

+ 

4 

4 

4 

4 

1:5 ... 

+ 


! 4 

4 

4 : 

4 

4 


Hieraus geht hervor, dass Antiformin auch in Verdünnung mit hoher 
Konzentration des Mittels die Tuberkelbazillen in der hier in Betracht 
kommenden Zeit so gut wie gamicht schädigt. 

Was die Homogenisierung des Sputums angeht, so sind alle Autoren, 
die sich mit dieser Frage beschäftigt haben, darüber einig, dass eine 
15—20—25proz. Antiformin-Sputummischung meist genügt. Hüne gibt 
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eine Tabelle über die Menge des Bodensatzes. Technik wie voriger Ver¬ 
such. Spitzgläser im Lichten 21 cm hoch und oben 8 cm breit. 

Der Bodensatz war hoch an der Aussenseite des Glases gemessen 
bei einem Antiforminzusatz von: 



56 

pCt. 

25 

pCt. 

20 

pCt. 

10 

pCt. 

5 

pCt. 

i 

3 

pCt. 

2 

pCt. 

1,5 

pCt. 

1 

pCt. 

0,5 

pCt. 

Nach 1 Tag . . . 

3,6 

3,8 

3,9 

4,6 

5,4 

6,2 

6,5 

7,5 

7,3 

8,5 

* 2 Tagen . . 

2,8 

2,9 

3,6 

3,8 

4,6 

5,5 

5,9 

6,3 

6,2 

7,3 

V 3 » • • 

2,4 

2, 7 

2,9 

2,6 

3,0 

3,2 | 

4,2 

5,4 

5,1 

5,1 


Bei 3—4 pCt. findet also in einer mit Leitungswasser hergestellten 
Aufschwemmung von eitrig-schleimigem Auswurf eine sehr gute Be¬ 
seitigung der Sinkstoffe im Auswurf statt. Auch die letzten Sputurareste 
zu zerstören, wäre nicht ratsam; sie reissen nämlich die Tuberkelbazillen 
mit sich nach unten. Auch erleichtern sie das Mikroskopieren. Das 
Suchen auf dem leeren, beziehungsweise nur mit Tuberkelbazillen be¬ 
deckten Objekträger würde das Auge sehr ermüden; abgesehen davon, 
dass hierdurch die Einstellung des Tubus bedeutend erschwert ist. Wir 
machten folgende Versuche: Zu gleichen Mengen eitrig-balligen Sputums 
{10 ccm) setzten wir verschiedene Mengen Antiformin. Die Homogeni¬ 
sierung begann sofort nach dem Zusatz und schreitet entsprechend dessen 
Menge mehr oder weniger rasch vorwärts. Kräftiges Schütteln des Ge¬ 
misches, oder Erhitzen auf gelinde Temperaturen durch Einstellen in den 
Brutschrank, beschleunigen den Vorgang wesentlich; die ganze Masse 
wird zunächst schaumig; es entwickelt sich unter gelinder Erwärmung 
lebhaft Cl-Gas. Die Bläschen steigen bald nach oben und lassen eine 
Flüssigkeit zurück, die keine festen Bestandteile mehr erkennen lässt. 
Nach einigen Stunden bei 20—25 pCt. Antiformingehalt, nach 1—2 Tagen 
bei 3—5 pCt. Gehalt hat sich ein Bodensatz gebildet. Einzelne 
Flöckchen schwimmen noch in der Flüssigkeit umher, oder haften an 
der Wandung des Gefässes. Durch leichtes Hin- und Herdrehen des 
Glases, ohne dabei den Bodensatz aufzuwirbeln, lassen sie sich ablösen 
und sinken dann dem Boden zu. Im Einzelnen ergaben unsere Ver¬ 
suche folgendes: Bei geringem Antiforminzusatz (1 ccm) resultiert, 
nachdem die Schaumbildung geschwunden ist, eine trübe, bräunliche 
Flüssigkeit. Sie ist zwar homogen, aber sehr schleimig und zähflüssig. 
Entsprechend ist auch das Sediment bis 5 pCt. einschliesslich noch 
zusammenhängend und schleimig fadenziehend. Mit zunehmendem Anti¬ 
formingehalt wird die Flüssigkeit klarer und nimmt einen blassen zitronen¬ 
gelben Farbenton an, der immer schwächer wird. Das Sediment ist jetzt 
nicht mehr zusammenhängend und klebrig. Schliesslich wird die Flüssig¬ 
keit wasserklar. Bei der Sputumuntersuchung muss man in der Auf¬ 
lösung so weit gehen, dass das Gemenge einen schwach gelblichen Ton 
eben noch erkennen lässt. Dann erst ist das spezifische Gewicht und 
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die Viskosität so herabgesetzt, dass die Tuberkelbazillen schwerer sind 
und sich durch Zentrifugieren in den Bodensatz schleudern lassen, resp. 
ira Spitzglas sich nach unten senken. Man muss also je nach der Be¬ 
schaffenheit des Sputums mit dem Antiforminzusatz individualisierend 
Vorgehen: ein eitrig-schleimig-balliges Sputum verlangt mehr an Anti¬ 
formin als ein dünnflüssiges wässeriges. Das Absetzen der Tuberkel¬ 
bazillen kann man auch noch durch Alkohol- oder Wasserzusatz zu dem 
bereits homogenisierten Sputum beschleunigen. Bestand das Sputum fast 
nur aus Blut, wie in 2 meiner untersuchten Fälle, so entsteht zuerst 
eine schwarz-braune Farbe. Im weiteren Verlauf des Homogenisierungs¬ 
prozesses hellt sich dieser Ton aber bis zu einer schwach gelblichen 
Färbung auf. Geringe Blut bei mengun gen, wie ich in 12 Fällen beob¬ 
achtete, sind auf die Farbe ohne Einfluss; nur werden geronnene Blut¬ 
klümpchen erst nach langer Zeit aufgelöst. Man würde daher zweckmässig 
bei Bluthusten den Auswurf sofort, bevor das Blut gerinnt, in Antiformin 
auffangen.’ Der vorher erwähnte Farbenumschlag entsteht wohl durch die 
Einwirkung des Antiformins auf die Ei weisskörper des Sputums; denn 
bei Experimenten, die wir mit Anti formin und Eierklar ausführten — es 
wurde die Versuchsanordnung, wie oben angegeben, innegehalten — 
konnten wir ganz genau dieselbe Erscheinung konstatieren. Der Boden¬ 
satz bestand aus kleinen stark lichtbrechenden Granula verschiedenen 
Durchmessers, also wohl Fettkügelchen, die bald zu vielen kumuliert 
waren, bald auf einer homogenen, dunkler erscheinenden Grundsubstanz 
lagen. Die darüber stehende Flüssigkeit gab kein Biuret- und Xanthoprotein¬ 
reaktion mehr; beim Kochen gerann sie nicht. 

Woraus besteht nun der durch Antiforminwirkung aus dem Sputum 
gewonnene Bodensatz? Ausser den event. Tuberkelbazillen setzt er sich 
zusammen aus nicht weiter charakterisierten Detritusmassen in Form von 
Flöckchen, aus Fettkörperchen und Fettnadeln, die bei der Färbung nach 
Ziehl-Neelsen oft einen rötlichen Farbenton annehmen, sich aber 
deutlich von Tuberkelbazillen unterscheiden lassen durch ihr starkes 
Lichtbrechungsvermögen und ihre scharfen strichgraden Konturen, aus 
Zellresten und Rudimenten der Bakterienleiber. Sehr gut erhalten blieben 
oft Pflanzenzellen, die als Verunreinigung durch den Mundspeichel dem 
Lungensputum beigemengt waren. Sie färben sich blau; nur in einem 
Falle verhielten sie sich ganz genau wie Tuberkelbazillen in bezug auf 
ihre Färbung. Sie blieben rot bei der Entfärbung. Es waren scharf 
abgegrenzte polygonalgestaltete Zellen von der Grösse eines roten Blut¬ 
körperchens mit zentralgelegenem Kern. Sie lagen vereinzelt, oder zu 
mehreren vereinigt da. Kern und Peripherie waren intensiv rot gefärbt. 
Das Protoplasma zeigte ein bedeutend schwächeres Tinktionsvermögen. 
Versuche, bei denen wir Antiformin auf klein geschnittene Pflanzenteile: 
Aepfel, Birnen, Pflaumen, Kartoffelknollen, süsse Möhren, Blätter von 
Wirsing, Kopfsalat, Zwiebelschalen — ein wirken Hessen, lehrten denn 
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auch, dass die Pflanzenzellen wohl infolge ihres Zellulosegehaltes sehr 
lange der Auflösung widerstehen. Sehr schnell weicht aber die grüne 
Farbe; nur der rotgelbliche Farbenton der Möhren, der durch Karotin be¬ 
dingt ist, hielt sich in fast voller Intensität Es ist daher zu 
empfehlen, Pflanzenreste vor der Untersuchung mit Antiformin 
aus dem Sputum zu entfernen. Sie bedecken sich sonst mit 
Sediment, lassen sich schlecht auf dem Objektträger fixieren. 
Sie reissen infolgedessen beim Färben Sedimentpartikelchen mit sich. 
Sollten sie sich aber nicht ablösen, so verlängern sie das Entfärben, 
können sogar Tuberkelbazillen dem Auge verdecken oder nur letztere 
zweifelhaft erscheinen lassen. In 27 Fällen fühlte sich das Sediment 
beim Verreiben zwischen zwei Objektträgern wie Sandkörnchen an. ln 
12 dieser Fälle war das Sediment schwärzlich, enthielt also Kohle¬ 
partikelchen aus der Lunge. Die sandartige Beschaffenheit wird wohl 
durch Kalkbröckelchen erzeugt. 

Nach dem Vorhergesagten besteht die Sputum-Untersuchung also im 
Zusetzen von Antiformin zum Auswurf, Umschütteln, Stehenlassen und 
Benutzung des Bodensatzes wie bei den früheren Sedimentierungsverfahren. 
Mehrere Autoren haben nun Methoden ausgearbeitet, die sich nur in un¬ 
wesentlichen Punkten von einander unterscheiden. 

Hühne (18) machte die Beobachtung, dass bei einem höheren Gehalt von Anti¬ 
formin als 4pCt. der Ausstrich auf dem Objektträger schlecht haftet; bei dem Färben 
entfernt sich daher oft das ganze Material, sodass Haserodt in dem bei der Färbung 
vom Objektträger abgegossenen Karbolfuchsin in weitaus der Mehrzahl der Fälle 
Tuberkelbazillen nachweisen konnte. Man führt dies auf den hohen Gehalt des Anti- 
formins an leicht wasserlöslichen Substanzen zurück. Um diesen Nachteil zu um¬ 
gehen, ergaben sich also zwei Möglichkeiten. Man darf entweder das Antiformin nur 
in geringen Mengen zusetzen, um den Bodensatz direkt benutzen zu können, oder 
man muss bei höherem Gehalt die störenden Stoffe entfernen. Demnach stellte 
Hühne zwei verschiedene Methoden auf: 

1. Auffangen des Auswurfes in höchstens ebensoviel Wasser, wie er selbst an 
Masse beträgt; Zusatz von Antiformin, sodass eine 2 proz. Lösung entsteht. Ab¬ 
setzenlassen des Bodensatzes, unter Umständen vorsichtiges Hin- und Herdrehen des 
Glases, um die Flocken von den Wänden zu lösen. Ausstreichen des Bodensatzes und 
Färben desselben. 

2. Auffangen des Auswurfes wie bei 1. Antiforminzusatz, sodass eine min¬ 
destens 25 proz. Lösung entsteht. Ablösen der Flocken am Rande wie unter 1. Ab¬ 
giessen der obenstehenden klaren Flüssigkeit; Auf füllen mit destilliertem Wasser und 
abermal’ges Zentrifugieren. Unter Umständen Wiederholung dieses Auswaschens; Färben 
des Bodensatzes. 

In ähnlicher Weise verfährt Karl Meyer (16). Auch er gibt zwei Methoden an: 

Für die schneller zum Ziel führende Untersuchung nimmt er eine 20 proz. 
Sputum-Wasser-Antiforminlösung, die er entweder 24 Stunden bei Zimmertemperatur, 
oder 4—6 Stunden im Brutschrank sich selbst überlässt. Der ganze Inhalt wird dann 
zentrifugiert und der Bodensatz, den man aus den vielen Röhrchen in eines zusammen¬ 
giessen kann, 3 mal mit physiologischer Kochsalzlösung gewaschen. Nach dem letzten 
Zentrifagieren wird die klare Flüssigkeit bis auf 2—3 Tropfen ausgegossen, in dem 
Rest der Bodensatz verrührt und direkt auf den Objektträger ausgegossen; er wird 
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mit der Nadel gleichmässig verteilt, unter Staubschutz — am besten im Brutschrank 
— getrocknet, fixiert und nach den üblichen Methoden gefärbt. Für den Praktiker, der 
weder über Zentrifuge noch Brutschrank verfügt, empfiehlt er, durch 3tägiges Stehen¬ 
lassen einer etwa 3 proz. Antiformin-Wasser-Auswurfmischung einen sofort brauch¬ 
baren Bodensatz zu gewinnen. Uhlenhuth homogenisiert das Sputum in 20 bis 
25proz. Antiforminmischung und wäscht einmal aus. Durch Absetzenlassen in Spitz¬ 
gläsern hat er das Zentrifugieren ersetzen können. 


Fig. 1. 


Wir selbst haben 160 Fälle nach Meyer, darunter 
50 nach der Methode, die nur geringen Antiformin- 
zusatz verlangt, nnd 50 Fälle nach Hüne untersucht. 
Im Allgemeinen können wir die Angaben der Autoren 
bestätigen. 22 mal jedoch mussten wir, um die 
erforderliche geringe Viskosität zu erreichen, nach¬ 
träglich noch Antiformin zusetzen. Dann lässt sich 
auch das Sediment mit der Platinöse nur sehr schlecht 
aus der Kuppe des Zentrifugengläschens gewinnen. 
Zum grössten Teil bleibt es dann noch an den Ge- 
fässwandungen hängen. Dies ist ein grosser Fehler, 
besonders da das Sediment manchmal sehr gering ist. 
Meyers Kunstgriff, den Bodensatz mit einigen Tropfen 
der zurückgelassenen Flüssigkeit auszugiessen, be¬ 
währte sich uns nicht, weil das Eintrocknen lange 
Zeit beansprucht und immer eine gewisse Menge 
im Gläschen zurückbleibt. Andere Gründe werden 
weiter unten erörtert. Wir Hessen uns daher Zentri¬ 
fugengläschen konstruieren, die unten geöffnet sind; 
sie verjüngen sich allmählich bis ca. 2 l / 2 cm vor der 
Oeffnung; von da ab verlaufen die Wandungen parallel, 
sodass ein Stopfen, der auch Zylinderform hat, 
allenthalben fest abschliesst. Der Durchmesser der 
Oeffnung beträgt mindestens 6 mm, sonst lässt sich 
die Flüssigkeit infolge der Kapillarattraktion nicht 
ausgiessen (Figur 1). Diese Röhrchen benutzten wir 
nur beim letzten Zentrifugieren; vorher wurde in den 
bekannten Zentrifugengläschen ausgeschleudert. Bei 
mehrmaligem Zentrifugieren zeigte sich wiederholt, dass der Korken schief 
oder sogar ins Gläschen hincingedrückt wurde; dann liess er sich aber von 
oben mit einem Glasstab sehr leicht herausdrücken. Der Korken wird nur 
einmal benutzt; er muss oben eine glatte Fläche haben, damitdas Sediment 
nicht in den Rillen kleben bleibt. Am besten wird er unter drehenden Be¬ 
wegungen eingeführt und ebenso entfernt, nachdem man die darüber stehende 
Flüssigkeit durch plötzliches Umkippen ausfliessen liess. Ein Teil des 
Sedimentes bleibt auf dem Korken haften; der Rest lässt sich mit der 
Platinöse sehr leicht von der Glaswand abstreichen. Hierbei muss man 
das Gläschen mit der kleineren Oeffnung nach oben halten, damit die 
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Flüssigkeit, die immer noch haften bleibt, sich nicht dem Sediment bei¬ 
mengt. Bequem lässt sich dann mit dem Stopfen das Sediment auf dem 
Objektträger ausstreichen. Ausdrücklich sei darauf hingewiesen, dass 
so lange zentrifugiert werden muss, bis die Flüssigkeit ganz klar ist, 
also keine eventuellen Tuberkelbazillen mehr enthält. Dies lässt sich 
zwar durch Alkoholzusatz beschleunigen, dauert aber trotzdem oft sehr 
lange. 

Es fiel uns ferner auf, dass trotz dreimaligen Auswaschens der Se¬ 
dimentausstrich sehr oft teilweise, in 16 Fällen sich gänzlich vom Objekt¬ 
träger ablöste. Das dreimalige Auswaschen nach Meyer brachte keine 
besseren Resultate als das 1—2malige nach Hüne. Letzterer empfahl 
daher, um das Anhaften zu begünstigen, das Sediment mit einer etwa 
5proz. Eiweisslösung, der zur Haltbarkeit 1 pCt. Formalinlösung zugefügt 
wird, zu vermengen. Ebenso geht Seemann (19) vor. Er versetzt den 
Bodensatz mit etwas Eiweisswasser — 1 Teil geschlagenes Hühnereiweiss 
auf 10 Teile Aq. dest. mit 1 proz. Formaldehyd, solut. — oder mit etwas 
frischem Sputum derselben Probe. Auf das Zentrifugieren verzichtet er 
in den meisten Fällen ganz; nur fügt er hinzu, dass man mit Vorteil 
manchmal das Sediment mit Aq. dest. noch einmal auswaschen kann. 
Es ist also das schlechte Haftenbleiben weniger auf die Antiforminreste, 
als auf das Fehlen der Eiweissstoffe, die das vorzügliche Fixieren des 
nativen Sputumpräparates bewirken, zurückzuführen. Hiervon über¬ 
zeugten wir uns auch durch Vergleichsversuche: Wir wuschen das Sedi¬ 
ment 3 mal aus und brachten einen Teil ohne Zusatz auf den Objekt¬ 
träger. Je einen Teil vermengten wir mit Eiweiss oder Sputum und 
strichen ihn aus. Ebenso verfuhren wir mit Sediment von demselben 
Sputum, das 2 und 1 mal, und mit Sediment, das gar nicht ausge¬ 
waschen war. 5 mal wiederholten wir diese Versuchsreihe. Sie lehrte 
uns, dass das Auswaschen keinen Vorteil bringt, nur der Zusatz von Ei¬ 
weiss, besser noch von Sputum, erzeugt eine vorzügliche Klebrigkeit. 
Die 10 proz. Eiweisslösung nach Seemann möchten wir nun nicht 
empfehlen, da der hohe Eiweissgehalt die Klarheit der Bilder stört. 
Beim dreimaligen Durchziehen durch die Flamme koaguliert das Eiweiss 
in kleinen Flocken, welche sich bei der Gegenfärbung intensiv blau 
färben. So können sie einen Bazillus vollständig verhüllen, oder ihn 
mindestens zweifelhaft erscheinen lassen. Wir benutzten daher die 5 proz. 
Eiweisslösung nach Hüne. Bei Eiweisszusatz ist es unbedingt erforderlich, 
dass der Ausstrich sehr dünn und gleichmässig ist; denn sonst löst er 
sich doch noch in Schollen ab. Dies erreicht man am besten, indem 
man auf einen Objektträger einen Tropfen Eiweisslösung, auf den anderen 
das Sediment bringt. Zwischen beiden wird dann die Masse vermengt 
und durch Abziehen von einander gleichmässig verteilt. Wird die Schicht 
zu dick, so drückt man noch einen Objektträger auf und zieht ihn ab. 
In dieser Art nimmt man am besten auch die Vermengung mit dem 
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Sputum vor. Dies ist nun kaum möglich, wenn man das Sediment nach 
Meyer, wie oben beschrieben, entnommen hat, da die Flüssigkeitsmassc 
zu gross ist. Wir haben in unseren Versuchen immer die Vermengung 
mit Sputum vorgezogen. Sie erlaubt auch ein Urteil über die verschie¬ 
denen Sputumbestandteile, ohne dass vorher ein Präparat aus dem nativen 
Sputum gemacht wird. 

Die Methode nach Seemann, nach der wir 15 Sputa untersuchten, 
ist folgende: 

Das Sputum wird mit dem 15—20fachen Volumen einer 15 proz. 
Antiforminlösung versetzt und geschüttelt. Eventuell setzt man noch 
etwas Antiformin nachträglich hinzu, dann lässt man absitzen, was man 
durch Hinzufügen von 96 proz. Alkohol noch beschleunigen kann. Das 
Sediment wird dann unter Beimengung von Eiweisslösung oder eines 
Sputuraklümpchens ausgestrichen usw. Es sind nun grosse Spitzgläser 
erforderlich. Nimmt man 30 ccm Sputum, so muss man eine 15 bis 
20fache Menge Antiforminlösung hinzusetzen, erlangt also 480 ccm 
Flüssigkeit. 

Die gemachten Erfahrungen benutzend, verfuhren wir in unseren 
letzten 71 Fällen folgendermassen: 

Das Sputum wird mit höchstens dem gleichen Volumen Wasser verdünnt. Die 
Menge des Wassers steigt mit dor grösseren Konsistenz. Hinzufügen von Antiformin, 
dass eine 25 proz. Sputum-Wasser-Antiforminmischung entsteht. Diese wird nun 
kräftig geschüttelt, bis die ganze Masse schaumig ist. Es muss dann nach dem Ver¬ 
schwinden des Schaumes ein schwach gelber Farbenton resultieren. Ist noch ein 
bräunlicher Anklang vorhanden, so giesst man in kleinen Dosen Antiformin nach. 
Dann lässt man absotzen. Nach 4—6 Stunden entfernt man durch Klopfen und vor¬ 
sichtiges Hin- und Herdrehen die Flöckchen an der Wand, sodass sie dem bereits ge¬ 
bildeten Bodensatz zustreben. Enthält die Flüssigkeit keine Flöckchen mehr, so wird 
sie abgegossen; das Sediment wird mit der Platinöse entnommen und mit Sputum, 
wie oben beschrieben ausgestrichen. Am besten würde man Spitzgläser benutzen, die 
unten so konstruiert sind, wie unsere offenen Zentrifugenröhrchen. Wir vermengten 
daher das Sediment mit einigen Kubikzentimetern Wasser und zentrifugierten in un¬ 
seren Röhrchen. 

Thilenius (20) gibt dann noch eine Methode an, bei der er sich besonderer 
technischer Hilfsmittel bedient, welche den Prozess beschleunigen, aber nur wenigen 
Laboratorien zur Verfügung stehon dürften. Er versetzt das Sputum mit 20—25 proz. 
Antiformin, je nach seiner Konsistenz und übergibt die Masse bis zu 20 Minuten dem 
Schüttelapparat. Nach Zusetzen von Alkohol wird das Ganze unter Hochtour (5000 
pro Minute) ausgeschleudert. Die Zentrifugengläschen sind unten offen und werden 
mit einer Gummikappe geschlossen. Auf dem Boden der Gummikappe liegt ein Gummi¬ 
scheibchen, auf welchem sich der Schlamm ansammelt. 

Haserodt (21) und Bernhardt (22) kombinierten die von Lange und 
Nitsche (23) angegebene Ligroinmethode mit dem Antiforminverfahren. 

Lange und Nitsche verfuhren so: 

1. Auf 5 ccm Sputum werden 50 ccm l h Normal-KOH gegeben. Boi Zimmer¬ 
temperatur (oder kürzer im Brutschrank) bis zur völligen Homogenisierung stehen 
lassen. Oefters schütteln. 

2. Zusatz von 50 ccrp Leitungswasser, Schütteln, 
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3. Zusatz von 2 ccm Ligroin; kräftig schütteln bis dichte Emulsion entsteht. 
Da die Adhäsion der Tuberkelbazillen zu den Kohlenwasserstoffen eine bedeutend 
grössere ist als zu den wässerigen Medien, so werden sie beim Aufsteigen der spezifisch 
leichteren Kohlenwasserstoffpartikelchen mit nach oben gerissen. Nach völliger Tren¬ 
nung der beiden Flüssigkeiten sind sie dann an der Berührungsschicht in ange¬ 
reichertem Zustande vorhanden. Ihr hohes speziüsches Gewicht hindert sie, in die 
Ligroinmasse einzudringen. Das Ligroin hat sich bei der Prüfung verschiedener 
Kohlenwasserstoffe am zweckmässigsten erwiesen. Es ist billig und sein spezifisches 
Gewicht ist nicht zu gering, so dass es lange genug mit den Tuberkelbazillen in Be¬ 
rührung bleibt. 

4. Erwärmen des ganzen Materials bei offenem Gefäss im VVasserbad, bis scharfe 
Abscheidung des Kohlenwasserstoffes eingetreten ist. Hierdurch wird das Aufsteigen 
der Kohlenwasserstofftröpfchen befördert. 

5. Entnahme beliebig vieler Oesen aus der Grenzschicht direkt unterhalb des 
Ligroins und Aufbringen auf die gleiche Stelle des vorgewärmten Objektträgers. 

6. Fixieren und Färben wie gewöhnlich. 

Die vorher genannten Autoren ersetzten nur die das Sputum auf- 
schliessende KOH durch Antiformin. Haserodt nahm eine 5 proz. Anti¬ 
forminlösung. Bei höherer Konzentration, der sich Bernhardt bedient, 
sah er schlechtere Erfolge. Davon haben wir uns nicht überzeugen 
können und geben daher der Bernhardtschen Methode den Vorzug, da 
sie schneller zum Ziele führt. 

Verfahren nach Haserodt: Das Sputum wird mit etwa dem 4—5fachen 
einer 5proz. Antiforminlösung übergossen. Nach kräftigem Durchschütteln wird die 
Mischung etwa 24 Stunden bei Zimmertemperatur, oder etwa 10 Stunden im Brut¬ 
schrank (37°) sich selbst überlassen. Darauf wird sie nach kräftigem Aufschütteln 
des etwa gebildeten Bodensatzes entweder ganz oder teilweise mit 1—3 ccm Ligroin 
in geeigneten Gefässen so lange geschüttelt, bis eine dichte Emulsion entsteht. Nach 
etwa 10 Minuten langem Stehen im Wasserbade bei ungefähr 60° hat das Ligroin 
sich teils klar, teils schaumig abgesetzt. Jetzt verfährt man weiter, wie Lange und 
Nit sc he unter 5. 

Bernhardt setzt zu 5 ccm Auswurf 20 ccm einer 20proz. Antiforminlösung. 
Nach der Homogenisierung, die natürlich kürzere Zeit beansprucht (einige Stunden), 
empfiehlt er noch Zusatz von 25 ccm Leitungswasser. Soviel Ligroin gibt er, dass 
eine 3—5 mm hohe Schicht entsteht, usw. wie Haserodt. 

Die beiden Autoren erblicken einen Hauptvorteil ihrer Methode darin, 
dass das Sediment besser haftet. Das haben wir nicht konstatieren 
können; im Gegenteil: der Objektträger war nach dem Färben öfter ganz 
leer, besonders wenn viele Oesen auf eine Stelle aufgetragen wurden. 
Allerdings liess sich durch Sputumzusatz dieser Mangel vollkommen be¬ 
seitigen. Dies gibt auch Haserodt zu, wenn er sagt: Wir konnten nach 
Ausschüttelung mit Ligroin in dem vom Objekträger abgegossenen Karbol¬ 
fuchsin vereinzelt Tuberkelbazillen nachweisen. Indessen, sagt er weiter, 
liess uns eine besondere Versuchsreihe die Vorzüge unserer Methode 
deutlich erkennen. 

Wir untersuchten 20 durch Mischung von verschiedenen Sputa her¬ 
gestellte, sicher tuberkelbazillenhaltige Sputa; 7 davon waren im Original¬ 
präparat negativ, 13 schwach positiv. Die Ausschüttelung mit Ligroin 
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zeigte in allen 20 Fällen starke Anreicherung, versagte also in keinem 
einzigen Falle. Die einfache Antiforminmethode führte zwar auch in 
den meisten Fällen zu einer, wenn auch geringeren Anreicherung; ver¬ 
sagte aber in einigen Fällen vollkommen; es konnten sowohl in einigen 
Fällen, die im Originalpräparat negativ, aber im Antiformin-Ligroin- 
präparat positiv waren, als auch in einem Falle, der schon im Original¬ 
präparat positiv war, keine Tuberkelbazillen nachgewiesen werden. 

Demgegenüber müssen wir betonen, dass uns 85 Untersuchungen 
das Gegenteil lehrten. Wir verfuhren so: Die reichliche Sputummenge 
(meist 30—45 ccm) wurde in 25 Fällen durch kräftiges Schütteln gründ¬ 
lich durcheinander gemischt. Bei starkem Gehalt an eitrigen Ballen 
wurde vorher noch mit Wasser verdünnt. Die eine Hälfte des Gemenges 
wurde nun nach Haserodt, die andere nach irgend einer der anderen 
Methoden zur Kontrolle untersucht. In 60 Fällen wurde das nach Bern¬ 
hardt bereits verflüssigte Sputum teils noch mit Ligroin ausgeschüttelt, 
teils dem einfachen Antiforminverfahren unterworfen. Es wurden jedes¬ 
mal 30 Oesen aufgetragen. Schüttelgefässe wurden benutzt, die oben auf 
1 cm Durchmesser verjüngt waren. Durch Zufüllen mit Wasser wurde 
dann eventuell das Flüssigkeit«volum noch so vermehrt, dass die Be¬ 
rührungsschicht in dem engen Flaschenhalse stand. Es ist ja ein¬ 
leuchtend, dass eine Berührungsfläche von geringem Flächeninhalt die 
Bazillen konzentrierter enthalten muss. Die Ligroinschicht freilich nimmt 
dadurch an Höhe zu, so dass die Bazillen beim Durchziehen der Oese 
leichter abgeschwemmt werden. Doch kann man das Ligroin verdunsten 
lassen, oder mit der Pipette absaugen. Man darf jedoch nur das klar 
abgeschiedene Ligroin entfernen; denn die weisslichen Massen enthalten 
nach Bernhardt auch Bazillen. Bei vollständiger Homogenisierung 
nehmen sie selten solche Dimensionen an, dass sie stören. In 30 Fällen 
war der Sputumausstrich positiv. Das Antiformin wie auch meist das 
Antiformin-Ligroinverfahren erzeugte deutliche Anreicherung. Jedoch 
stand die Zahl der Bazillen im Ligroinausstrich weit hinter der des 
Antiformin-Sedimentausstriches zurück. In 5 Fällen zeigte das Ligroin¬ 
präparat nicht mehr Bazillen als der Sputumausstrich, der allerdings 
reichlich positiv war. Die anderen 55 Fälle waren in 4 Ausstrich¬ 
präparaten negativ. Durch das Antiforminverfahren Hessen sich noch in 
zweien vereinzelte Tuberkelbazillen nachweisen. In diesen Fällen ver¬ 
sagte die Ligroinmethode vollends. Man kann nun entgegnen: Die beiden 
Sputumhälften verhielten sich nicht gleich in bezug auf ihren Tuberkel¬ 
bazillengehalt. In analoger Weise lassen sich aber auch die von Hase¬ 
rodt zitierten Fälle erklären. Dazu wird nicht angegeben, ob der Anti¬ 
forminbodensatz mit Sputum fixiert wurde. Jedenfalls hat die einfache 
Antiforminmethode in unseren 135 Fällen, die bereits im Originalausstrich 
positiv waren, stets eine bedeutende Anreicherung erzeugt. Es ist auch 
kaum möglich, die ganze Berührungsschicht zur Untersuchung zu bringen, 
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denn nach Entnahme einer Oese verteilt sich immer der Rest wieder auf 
die ganze Fläche. Dies kommt besonders in Betracht, wenn nur ver¬ 
einzelte Bazillen zu erwarten sind. 

In 5 Fällen fischten wir aus den Flüssigkeitsmassen, noch bevor 
der Auflösungsprozess vollständig beendet war, Käsebröckelchen her¬ 
aus und färbten sie. Erst im Laufe der Homogenisierung traten sie 
deutlich zutage, während sie vorher von Schleimmassen umhüllt, nicht 
sichtbar waren. Man kann hierdurch das Anti formin verfahren 
abkürzen; denn diese Käsebröckelchen enthalten bekanntlich 
oft ganze Konglomerate von Bazillen. Wir untersuchten aber auch 
die Sputum-Antiforminmischung weiter. Die Käsebröckelchen enthielten 
fast Reinkulturen von Tuberkelbazillen. Letztere zeigten deutlich 
Degenerationserscheinungen: sie nahmen schlecht Farbe an, oder gaben 
die Farbe beim Entfärben wieder teilweise ab, sahen also blassrot aus. 
Sie hatten fast ausschliesslich Perlschnurform; stellenweise sah man die 
Körner isoliert in Haufen angeordnet. Im übrigen Sputum waren auch 
sehr viele Bazillen vorhanden. Sie waren aber alle sehr gut erhalten; 
sie waren intensiv rot und nirgends sah man ungefärbte Lücken. 

Zur Färbung der Sedimentpräparate kam das Ziehl-Neel- 
sensche Verfahren, das getrennt entfärbt und gegengefärbt, zur An¬ 
wendung. ln 30 Fällen verfuhren wir nach Fränkel-Gabbet, der 
Entfärben und Gegenfärben in einem Akt vornimmt. Beide Methoden 
gaben gleich gute Resultate. Die Tuberkelbazillen waren sehr gut ge¬ 
färbt. Wir erhielten Präparate, die fast nur gekörnte Bazillen enthielten; 
andere zeigten die Kochschen Mikroorganismen in Stäbchenform, meist 
waren beide Arten gemischt. Nach Weihrauch-Holsterhausen (24) 
gibt die Färbung nach Ziehl bei vorheriger Behandlung mit Antiformin 
weit bessere Resultate als die Ziehlsche Färbung allein. Zu den 
folgenden Färbeversuchen benutzten wir Sputum, das im gewöhnlichen 
Ausstrich schon reichlich positiv war. Zwei Präparate wurden nach 
Gram, zwei nach der modifizierten Graraschen Methode zur Darstellung 
der Much sehen Granula (25) gefärbt. Diese Präparate, besonders letztere 
zeigten im Vergleich zu Kontrollpräparaten nach Ziehl-Neelsen auf¬ 
fallend wenig Tuberkelbazillen bezw. Granula. 4 Sputis setzten wir 
Smegmabazillen, dem menschlichen Smegma entnommen, bei. Diese 
blieben trotz des Antiforrains erhalten. Durch die Differentialfärbung 
nach Pappenheim mit Corallin Hessen sie sich nachweisen. Smegma¬ 
bazillen waren blau, Tuberkelbazillen rot. 

Die Resultate, die bei unseren Untersuchungen mit Antiformin erzielt 
wurden, legen ein beredtes Zeugnis zugunsten der neuen Methode ab. Nach 
Thileniusistsie unzweifelhaft die beste aller bisher angegebenen Methoden. 
In gleicherweise äussern sich Uhlenhuth, Seemann und Bernhardt. 
Man ist erstaunt über die ungeheure Menge Tuberkelbazillen, die sich einem 
im Gesichtsfelde darbieten (Figur ^2 und 3) . Die Ausstriche sind oft 
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makroskopisch rot gefärbt; das mikroskopische Bild gleicht dann dem 
Ausstriche einer Reinkultur. Sputa, die im Originalausstrich nur ver¬ 
einzelte Bazillen zeigen, oder erst nach Durchmusterung mehrerer Prä¬ 
parate sich positiv ergaben, wiesen im Antiforminpräparat zahlreiche 
Bazillen auf. War bei genauem Absuchen selbst mehrerer Ausstriche 
nichts zu finden, so Hessen sich doch noch manche Sputa als bazillen¬ 
haltig durch Antiformin nachweisen. In diesen Fällen enthielten die 
Sedimentierpräparate oft allerdings nur vereinzelte Bazillen. Bei gewöhn¬ 
lichem Verfahren würden sich diese auf viele Hunderte von Ausstrichen 
verteilt haben, und ihr Auffinden würde selbst beim Absuchen sehr vieler 
Präparate eine Unwahrscheinlichkeit, zum mindesten einen Zufall be¬ 
deuten. Da nun nicht anzunehmen ist, dass bei dem Antiforminverfahren 
erhebliche Mengen Bazillen verloren gehen, ergab sich also die inter¬ 
essante Tatsache, dass manche Patienten täglich nicht mehr als 2 bis 
8 Tuberkelbazillen aushusten. Man erhält somit durch die Antiforminmethode 


Fig. 2. 


■* ' *. f! 

l. 5 

A 

Ausstrichpräparat 
aus dem nativen Sputum. 



Fig. 3. 


Bodensatzausstrich durch Antiformin 
aus dem Sputum gewonnen. 


einen besseren Begriff von der Grösse der Infektionsgefahr der einzelnen 
Lungenkranken. 

Genauere Angaben über seine Untersuchungen macht Meyer. 113 Sputa unter¬ 
suchte er. Nach der Durchmusterung mehrerer Ausstriche — meist 4 — waren 14 
positiv. Bei diesen war die Anreicherung stets auffällig. Von den 99 negativen Sputis 
Hessen sich noch 14 als bazillenhaltig nachweisen. Haserodt untersuchte 340 Sputa; 
300 waren im Originalpräparat negativ; 22mal Hessen sich noch bei diesen Tuberkel¬ 
bazillen finden. Hüne berichtet von 4 Fällen, bei denen wiederholt nach Tuberkel¬ 
bazillen vergeblich gesucht wrnrde. Nur das Antiformin-Verfahren Hess die spezifi¬ 
schen Krankheitserreger sofort finden. 

Wir selbst untersuchten 296 Sputa Tuberkulose-Verdächtiger, 96 
waren bereits bei Durchmusterung eines Ausstriches positiv. Diese 
zeigten im Sediment kolossale Anreicherung; 13 mal Reinkulturen. Bei 
24 Sputis Hessen sich erst im zweiten, bei 9 im dritten, bei 5 im vierten 
Ausstrich Tuberkelbazillen finden. Auch diese 38 Sputa enthielten im 
Sediment sehr reichlich Bazillen. 161 Sputa waren nach sorgfältigem 
Absuchen von 4 Ausstrichen negativ. 28 von diesen ergaben sich mit 
Antiformin..positiv,, uncLjwar enthicJton 7 reichlich Bazillen, 21 nur 
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wenige. Was nun die Leistungsfähigkeit der Antiforminmethode 
gegenüber den früheren Verfahren anbetrifft, so hat sie sich ausgezeichnet 
bewährt. 

Nach Hüne übertrifft sie das beste der bisher benutzten Verfahren, das Sachs- 
Mückesche, durch Einfachheit, Billigkeit und Erfolg. Meyer hat bei seinen Unter¬ 
suchungen das Biedertsche, Dahmensche und Spenglersche Verfahren benutzt; 
doch nur mit vereinzeltem Erfolg. Diese Methoden bringen nämlich nicht im Ent¬ 
ferntesten eine Einengung wie das Antiformin. Haserodt hat bei 20 positiven Sputis 
das Czaplewskische Verfahren mit dem seinen verglichen. Es ergab zwar auch 
stets positive Resultate, aber eine ganz bedeutend geringere Anreicherung. 

Ueberblicken wir kurz die vorhergehenden Auseinandersetzungen, so 
müssen wir uns dahin äusscrn: In der Uhlenhuthschen Antiformin- 
Sedimentierungsmethode ist ein Verfahren gefunden, das möglichst einfach 
ist. Ein Minimum von Instrumentarium und Zeitaufwand genügen. Be¬ 
sondere Einübung auf die Methode ist nicht erforderlich. Die in An¬ 
wendung kommende Substanz ist billig, haltbar und übertrifft die bis 
jetzt benutzten Präparate bedeutend an auflösender Kraft, so dass eine 
grosse Sputummasse, oft die Tagesmenge manchmal auf einen einzigen 
Objektträger ausgestrichen werden kann. Daher gestattet die neue Methode 
einen viel exakteren Nachweis der Tuberkelbazillen als es bisher möglich 
war. Es ist daher zu hoffen, dass sie auch beim Praktiker Eingang 
finden wird und nicht nur in Laboratorien und Kliniken zur Ausübung 
gelangt. 

Nochmals sei darauf hingewiesen, dass das Antiforminpräparat nur 
einen Aufschluss darüber gibt, ob Tuberkelbazillen da sind, oder nicht. 
Ueber die anderen Sputumbestandteile — Zellen, elastische Fasern, an¬ 
dere Bakterien usw. — erlaubt es kein Urteil. Es ist dazu neben dem 
Antiforrainpräparat ein Ausstrich aus dem nativen Sputum anzufertigen, 
wenn man nicht, wie wir vielfach verfuhren, das Antiforminsediment mit 
einem Partikelchen desselben Sputums fixiert. 
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VIII. 

Aus dem Laboratorium des Königl. medizinisch-poliklinischen Instituts 
der Universität Berlin (Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Senator). 

lieber den Einfluss der Körpertemperatur auf dieDiastase. 

(Experimentelle Untersuchungen.) 

Von 

Dr. Hans Schirokauer, 

Assistent am Institut. 


Die Frage nach der Beeinflussung des Kohlehydratstoffwechsels 
durch fieberhafte Körperzustände ist schon einer mannigfaltigen Bearbeitung 
unterzogen worden. Nach den vorliegenden Befunden können wir heute 
als erwiesen annehmen, dass im Fieber der Glykogengehalt des Körpers, 
im besonderen der Leber, stark abnimmt (Manassein; Rolly, 
Müller und Hirsch; May; P. F. Richter; Hergenhahn). Dabei ist 
es ohne Bedeutung, ob die Temperaturerhöhung durch Wärmestich 
(Richter; Rolly) oder durch Infektion — Hergenhahn verwandte 
z. B. Schweinerotlaufbazillen — erzeugt ist. 

Weniger geklärt sind die Ansichten über die Folgen dieser Glykogen¬ 
armut der Leber für den Zuckergehalt des Blutes. Nach einigen Autoren 
[Noel Paton 1 ); H. Senator 2 3 ); P. F. Richter 8 )] findet sich bei der 
Wärmestichhyperthermie eine Hyperglykämie, während andere [Charrin 
und Kaufmann 4 )] bei infektiösem Fieber im Gegenteil eine Hypo¬ 
glykämie nachweisen konnten. 

Was nun die Ursache des verminderten Glykogengehaltes der Leber 
betrifft, so glaubt May 5 ), dass die Leber nicht die Fähigkeit verloren 
habe, Glykogen aus dem Nahrungszucker zu bilden, sondern dass das 
gebildete Glykogen rascher aufgezehrt wird. Demgegenüber vertritt 
Hergenhahn die Ansicht, dass die Organe — im besonderen die Leber 
und Muskeln — im Fieber nicht die Fähigkeit haben, Glykogen zu 
bilden und aufzustapeln. 

1) Edinb. Hospital Reports. 1894. II. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1909. Bd. 67. S. 253. 

3) Fortscbr. d. Medizin. 1898. 

4) Compt. rend. Biolog. 1893. 

5) Zeitschr. für Biologie. Bd. 30. 1893. 
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Da nun das diastatische Ferment den Abbau des Glykogens ein¬ 
leitet und bis zur Maltose vollzieht, so lag der Gedanke nahe, die 
Fermentbildung unter den verschiedenen Bedingungen der 
Erzeugung fieberhafter Temperaturen einer Untersuchung zu 
unterziehen. 

Die quantitative Bestimmung der Diastase ist durch die Einführung 
der Methode nach Wohlgemuth — die Schlesingersche Methode be¬ 
ruht auf demselben Prinzip — in überaus exakter Weise gewährleistet. 
Mit derselben habe ich nun das Blut und die Leber von zahlreichen 
Kaninchen, die in erhöhte Temperatur versetzt waren, auf den Diastase- 
gehalt untersucht. Als temperaturerhöhende Methoden wurden gewählt: 
1. Der Wärmestich nach Sachs-Aronsohn; 2. Infektion durch Heuinfus 
und Bacterium coli vitelli; 3. Injektion von Kasein. 

Die Versuchsanordnung war folgende: Zunächst wurde bei mehreren 
normalen Kaninchen der Diastasegehalt des Blutes und bei einer kleineren 
Zahl der der Leber bestimmt. Zu diesem Zweck wurde bei dem einige 
Tage bei gleicher Nahrung gehaltenen und vorher in bezug auf seine 
Temperatur gemessenen Tier ein Aderlass von 6 — 10 ccm Blut aus der 
Karotis vorgenommen. Das Blut wurde zentrifugiert und von dem klaren 
Serum wurden zwei Verdünnungen hergestellt. Mit Ausnahme der ersten 
Versuche wurden stets Verdünnungen von 1 : 5 und 1: 10 NaCl-Lösung 
(0,85 pCt.) verwendet. Als Wert für die Diastase (D) wurde das arith¬ 
metische Mittel aus den Werten beider Verdünnungen (Dj und D 2 ) gewählt. 
Bezüglich der Technik der Methode verweise ich auf die Arbeiten von 
Wohlgemuth 1 ). ln einem nebensächlichen Punkte bin ich von seiner 
Methodik abgewichen, insofern ich jedesmal die verwandte 1 proz. Stärke- 
lösung frisch herstellte, weil ich beobachtet hatte, dass selbst im Eis¬ 
kasten die Gleichmässigkeit der Suspension von einem Tag zum anderen 
verloren ging und dass sich ein mehr oder minder starker Bodensatz bildete. 

Was die Diastasebestimmung in der Leber anlangt, so hielt ich mich 
dabei auch an die von Wohlgemuth und Benzur 2 ) gegebenen Vor¬ 
schriften. Nach der Entblutung des Tieres aus der Karotis wurde die 
Leber von der Vena portae aus mit körperwarmer Kochsalzlösung 
(0,85 pCt.) so lange durchspült, bis das Spülwasser aus der V. hepatica 
farblos abfloss. Alsdann wurde die Leber schnell zerkleinert und mit 
der Handpresse ausgepresst, wobei ich ebenso wie Wohlgemuth den 
ersten mit den Resten des Spülwassers möglicherweise verdünnten Press¬ 
saft nachlässigte. Erst der zuletzt abfliessende Saft wurde zur Untersuchung 
benutzt. Auch hier setzte ich, um die Fehlergrenzen der Resultate mög¬ 
lichst einzuengen, zwei Reihen zur Fermentbestimmung an, die erste 
Reihe unverdünnt, die zweite in einer Verdünnung von 1 : 5 NaCl-Lösung. 

1) Bioohcm. Zeitschr. 1008/1909. Bd. 9, Heft 1, und Bd. 21, Heft 3, 4, 5. 

2) Biocliem. Zeitsehr. 1909. Bd. 21. S. 463. 
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Bei einer grösseren Anzahl von Tieren wurden alsdann die gleichen 
Untersuchungen nach dem Hervorrufen des Fiebers durch die oben¬ 
genannten Einflüsse (Wärmestich, Heuinfus und Bacterium coli vitelli, 
Kasein) vorgenommcn. Auch diese Tiere wurden, trotz der grossen Ge¬ 
setzmässigkeit, die sich im Diastasegehalt des Blutes fand, auf ihre 
Blutdiastase hin im Normalzustand untersucht. Nach einigen Tagen 
wurde dann die Blut- und Leberdiastase unter der Wirkung des Fiebers 
bestimmt. Zu diesem Zweck wurde das Tier in einigen Fällen (s. Proto¬ 
kolle) durch Nackenschlag betäubt und durch Halsschnitt zur Blutunter¬ 
suchung entblutet. Erst nach Anstellung dieser Versuche kamen mir die 
Arbeiten von Bang 1 ) und Wohlgemuth 2 ) zur Kenntnis, die mich ver- 
anlassten, die oben angeführte Entblutung aus der Karotis ohne Nacken¬ 
schlag und ohne Vagusreizung resp. Durchschneidung vorzunehmen. Nach 
Bang ist nach dem Nackenschlage eine Diastasevermehrung in der Leber 
vorhanden, in bezug auf das Blut sind keine Untersuchungen angestellt. 
Wohlgemuth weist unter Bezugnahme auf die oben zitierte Arbeit von 
Bang darauf hin, dass durch Vagusverletzung oder-durchschneidung eine 
Vermehrung der Diastase schon allein hervorgerufen werden kann. Diese 
Annahme Wohlgemuths finde ich aber in der Bangschen Arbeit nicht 
bestätigt. Sagt doch Bang auf S. 19 ausdrücklich: „Aus den Versuchen 
geht hervor, dass weder unmittelbar nach der Durchschneidung (seil, 
des Vagus) noch in den folgenden ®/ 4 Stunden eine vermehrte Ferment¬ 
produktion vorkommt — wenn überhaupt eine Folgerung aus den wenigen 
Versuchen erlaubt ist —, während man nach einer Stunde eine solche 
konstant nachweisen kann.“ Für Wohlgemuth ebenso wie für mich 
kam jedoch die Untersuchung der Leber unmittelbar nach dem Halsschnitt 
in Betracht. Obwohl also der Halsschnitt für die Diastase der Leber 
ohne Belang ist, habe ich, wie gesagt, trotzdem nach den Angaben von 
Wohlgemuth, um vergleichbare Resultate zu erzielen, die Tiere gerade 
für die Leberbestimmungen aus der Karotis unter Schonung des Vagus 
entblutet. 

Weitere Einzelheiten der Methodik sind aus den Versuchsprotokollen, 
die ich zunächst wiedergebe, zu ersehen. 


Versuchsprotokolle. 

A. Normaltiere. 

Kaninchen 1. 24. 5. 1909. Gewicht 1850 g. Temperatur 39,2°. Tier erhalt 
Aderlass aus der Karotis (8—10 ccm Blut). Zur Untersuchung werden 2 Reihen vom 
Serum angesetzt: 

a) unverdünnt: 1,0; 0,64; 0,4: 0,25; 0,16; 0,1 Serum; 


1) Bang, Hofmeisters Beiträge. 1907. Bd. 10. Heft 1—3. S. 3 und 18IT. 

2) Wohlgemuth, 1. c. Bd. 21. S. 465. 
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b) 1 : 5 NaCl-Lösung: 0,2; 0,13; 0,08; 0,05; 0,03; 0,02 Serum und mit je 
5 ccm lproz. Stärkelösung versetzt unter Toluol 24 Stunden bei 38° im Thermo¬ 
staten gehalten. 

D x alles abgebaut, 

D 2 Limes bei Röhrchen IV; Berechnung aus III. 

D a!h = 62,5. 

Kaninchen 2. 19. 6. 09. Gewicht 1820 g. Tier erhält Aderlass aus der 
Karotis (6 ccm Blut). 2 Serumreihen in Verdünnung von 1 : 2 und 1:5: 

a) 0,5; 0,32; 0,2; 0,125; 0,08; 0,05; 

b) 0,2; 0,13; 0,08; 0,05; 0,03; 0,02. 

Di Limes bei Röhrchen VI | _ , IT /riT 

n A TV > Berechnung aus V/III. 

^2 n n ri aV J 

D Hl = 62,5. 

Kaninchen 3. 21. 6. 09. Gewicht 1900 g. Temperatur 38,7°. Tier erhält 
Aderlass aus der Karotis (ca. 10 ccm Blut). Angesetzt werden zwei Serumreihen: 
a) unverdünnt; b) Verdünnung 1 : 5 NaCl-Lösung. 

Dj alles abgebaut, 

D 2 Limes bei Röhrchen IV; Berechnung aus III. 

D 24h = 62,5. 

Kaninchen 4. 25. 6. 09. Gewicht 1980g. Aderlass aus der Karotis. Zwei 
Reihen Serum: a) Verdünnung 1 : 5, b) Verdünnung 1 : 10. 

a) 0,2; 0,13; 0,08; 0,05; 0,03; 0,02, 

b) 0,1; 0,064 ; 0,04; 0,025 ; 0,016; 0,01. 

D x Limes bei Röhrchen IV, 

Do „ „ „ III; Berechnung aus Röhrchen UI mit 0,08 und Röhr¬ 

chen II mit 0,064 Serum. 

D a; = 70,25. 

Kaninchen 5. 13. 7. 09. Gewicht 1750 g. Aderlass aus der Karotis (ca. 6 ccm 
Blut). Zwei Reihen Serum: a) Verdünnung 1:5; b) Verdünnung 1 : 10. 

D, Limes bei IV \ D , TTT/IT 

A ... > Berechnung aus III/1I. 

U 2 7) ri / 

D = 70,25. 

Kaninchen 6. 15. 7. 09. Gewicht 1550 g. Aderlass aus der Karotis (ca. lOccm 
Blut). Zwei Reihen Serum: a) Verdünnung 1 : 5; b) Verdünnung 1 : 10. 

D. Limes bei V \ 

n A nr > Berechnung aus IV/Il. 

^2 n n * 

D Wh = 89,0. 

Karinchen 7. 19. 7. 09. Gewicht 1700 g. Aderlass aus der Karotis (ca. 8 ccm 
Blut). Zwei Reihen Serum in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

Di Limes bei Röhrchen IV 1 „ . T1T /fT 

A TTI > Berechnung aus IlI/II. 

^2 » n 7) 111 ) 

D Hl = 70,25. 

Kaninchen 8*). 29. 11. 09. Gewicht 2100 g. Dem gesunden Tier wird ein 
Aderlass gemacht, das Tier wird aus der Karotis entblutet. Dem noch warmen Tier 

Anmerkung: Die mit Stern (*) bezeichneten Normaltiere entstammen Ver¬ 
suchen, die ich gemeinschaftlich mit Dr. G. G. W i len ko -Karlsbad zu anderen 
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wird eine Kanüle in die Vena portae eingebunden, die Leber wird schnell exstirpiert 
und mit NaCl-Lösung (0,85 pCt. — 39° C.) blutfrei gespült. Alsdann wird die Leber 
zerschnitten und gepresst. 

Angesetzt wird: 1. Blutserum in Verdünnung 1 : 5 und 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen IV i _ , TTT /rT 

* TTT > Berechnung aus 111/11. 

”2 71 7t 7) AAA J 

Dl\l = 70,25. 

2. Leberpresssaft in der bekannten Reihe unverdünnt und in Verdünnung 
von 1 : 5 NaCl-Lösung. 

D x Limes bei Röhrchen IV, 

D 2 alles unabgebaut; Berechnung aus 111 (enthaltend 0,4 Saft). 

D^ = 12,5. 

Kaninchen 9*). 1. 12. 09. Gewicht 1900 g. Dem gesunden Tier wird aus 
Vena auricularis ca. 5 ccm Blut entnommen. Das Tier wird aus der Karotis ent¬ 
blutet, beide Nn. vagi werden durchschnitten. Die Leber wird von der V. portae aus 
blutfrei gespült und gepresst. Es wird angesetzt: 

1. Blutserum verdünnt: a) 1 : 5 und b) 1 : 10. 

2. Leberpresssaft: a) unverdünnt; b) verdünnt 1 : 5. 

Ad 1: D, Limes bei Röhrchen IV \ , , , TTr/IT 

* TTT > berechnet aus III/1I. 

V 2 Tt 7) 7) 111 I 

D ”1 = 70,25. 

Ad. 2: D x Limes bei Röhrchen IV, l berechnet aus III (enthaltend 0,4 Leber- 
D 2 alles unabgebaut, j saft). 

ds; = 12,5. 

Kaninchen 10*). 8. 11. 09. Gewicht 1800 g. Aderlass des normalen Tieres 
aus der Karotis, Leber wird von der Vena portae aus blutleer gespült und gepresst. 
Angesetzt wird: 

1. Blutserum in Verdünnung 1 : 5 und 1 : 10: 

?! Limes bei Röhrchen ll' ) berechnet aus III/II. 

D 2 n n n AAA > f 

DS; = 70,25. 

2. Leberpresssaft unverdünnt und in Verdünnung von 1 : 5: 

D, Limes bei Röhrchen IV \ , , . tit/iwio r j Q r m 

1 TTT > berechnet aus Ill/Il (12,5 und 25,0). 

7) D 7) 111 J 

DSI = 18,75. 

Kaninchen 11*). 8. 11. 09. Gewicht 1850g. Dem normalen Tier werden 
durch Aderlass 8 ccm Blut entnommen. Dio Leber wird von der Vena portae blutfrei 
gespült und gepresst. Angesetzt wird: 

1. Blutserum in Verdünnung 1 : 5 und 1: 10. 

D, Limes bei Röhrchen VI, , . T\ 7 mr 

1 JV > berechnet aus IV/III. 

7) 7) 7t lV / 

D^h = 112,5. 

2. Leberpresssaft unverdünnt und 1 :5 verdünnt. 

Dj Limes bei Röhrchen HI, 1 berechnet aus H (enthaltend 0,64 Lebersaft). 

D 2 alles unabgebaut, ) 

D^ = 7>8. 

Zwecken unternommen habe und deren Ergebnisse später veröffentlicht werden 
sollen. 
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B. Fiebertiere (durch Wärmestich). 

Kaninchen 12. 3.6.09. Gewicht 1900 g. Aderlass aus der Karotis (ca. 
10 ccm Blut). Zwei Reihen Serum: a) unverdünnt; b) Verdünnung 1 : 5. 
l) x Limes bei Röhrchen I (alles unabgebaut), 

0 2 n n n IV. 

D 2: = 62,5. 

8. 6. 09. Temperatur des Tieres 39,3°. Tier erhält Wärmestich. Nach 3 Stun¬ 
den Temperatur 40,7°, nach 4 x / 2 Stunden Temperatur 41,3°. 

9. 6. 09. Temperatur 38,6°. Tier wird nach dem Nackenschlag durch Hals¬ 
schnitt entblutet. Zwei Reihen Serum: a) unverdünnt; b) Verdünnung 1 : 5. 

D 1 alles unabgebaut, 

D 2 Limes bei Röhrchen IV. 

D 21 = 62,5. 

Kaninchen 13. 13. 10.09. Gewicht 1900 g. Aderlass aus der Karotis (ca. 

6 ccm Blut). Zwei Reihen Serum in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen IV 1 ~ , 1Tr /fI 

A m > Berechnung aus III/II. 

1*2 » n n HI f 

D21 = 70,25. 

14. 10. 09. T = 38,4°. Wärmestich. Temperatur 39,9°. 

15. 10.09. T = 38,4°. Tier erhält Aderlass (ca. 8 ccm Blut). Zwei Reihen 

Serum in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen IV \ _ v ... /TT 

A 1IT > Berechnung aus III/II. 

U 2 n » n 111 I 

D 21 = 70,25. 

Kaninchen 14. 19.10.09. Gewicht 1850 g. Aderlass aus der Karotis. Zwei 

Reihen Serum in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

D* Limes bei Röhrchen IV 1 , TTT /IT 

A Tr > Berechnung aus III /II. 

1*2 11 n * Vf IH J 

D 21 = 70,25. 

21. 10. 09. Temperatur des Tieres 38,7°. Wärmestich wird ausgeführt. Tempe¬ 
ratur nach 3 Stunden 40,1°. 

22. 10. 09. T = 40°. Aderlass von ca. 8 ccm Blut. Zwei Reihen Serum in 

Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

D* Limes bei Röhrchen IV \ „ , TIT /TT 

TT| > Berechnung aus III/II. 

f^2 » n 11 fff J 

D 21 = 70,25. 

Kaninchen 15. 7. 10. 09. Gewicht 2000g. Aderlass aus der Karotis (ca. 

10 ccm Blut). Zwei Reihen Sorum in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

Di Limes bei Röhrchen IV | T1 . ... /1T 

T v ... > Berechnung aus 111/II. 

iJ 2 71 n V 111 I 

d a: = 7»,25. 

11. 10.09. Temperatur des Tieres 38,2°. Wärmestich wird ausgeführt. Nach 
3 Stunden Temperatur 40,2°, später 40,6°. 
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12. 10. 09. T = 39,1°. Aderlass von ca. 10 ccm Blut. 
D, Limes bei Röhrchen IV 


^2 n n : 

DSI = 70,26. 


in 


| Berechnung aus III/II. 


Kaninchen 16. 22. 9. 09. Gewicht 1800 g. Aderlass von ca. 6 ccm Blut. 
Zwei Reihen Serum von a) 1 :5; b) 1 : 10. 


D, Limes bei Röhrchen IV 


■^2 T) T) Ti 

D %\: = 70,25. 


III 


| Berechnung aus 111/II. 


23.9.09. Temperatur des Tieres 38,7°. Wärmestich wird ausgeführt. Nach 
3 Stunden ist Temperatur 40,1 °. 

24. 9. 09. Aderlass von ca. 10 ccm Blut. 

D x Limes bei Röhrchen IV 

^2 7) 71 7) ^ 

D wh = 70,25. 


| Berechnung aus III/II. 


Kaninchen 17. 27.9.09. Gewicht 1600 g. Aderlass von ca. 10 ccm Blut. 
Zwei Reihen Serum von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

D x Limes bei Röhrchen V 


D 0 


IV 


DIU = 112,5. 


| Berechnung aus IV/I1I. 


Am gleichen Tage wird bei Tier (T = 38,4 3 ) Wärmestich gemacht. Temperatur 
nach einigen Stunden 37,9°, weiterhin auch kein Fieber. 

28. 9. 09. Tier wird nach dem Nackenschlag durch Halsschnitt entblutet. 


D, Limes bei Röhrchen V 


D 2 7 ? r) 

Dm = 112,5. 


IV 


| Berechnung aus IV/III. 


Kaninchen 18. 3. 11. 09. Gewicht 1750 g. Tier erhält Aderlass aus der 

Karotis (6 ccm Blut). Zwei Reihen Serum von a) 1 : 5; b) 1 : 10 wurden angesetzt. 

D, Limes bei Röhrchen IV | „ , rlT /TT 

n A m > Berechnung aus III/II- 

^2 77 7) Ti J 

DH° h = 70,25. 

10. 11. 09. Temperatur 38,5°. Tier erhält Wärmestich. Nach 3y 2 Stunden 
T = 40,2°. 

11. 11.09. T =- 39,8°. Tier wird aus der Karotis entblutet, die Leber wird 
von der Vena portae aus blutfrei gespült und gepresst. Angesetzt wird: 

1. Blutserum: a) 1 : 5: b) 1 : 10 verdünnt. 


| Berechnung aus III/II. 


D x Limes bei Röhrchen IV 

»2 * „ * HI 

D “1 = 70,25. 

2. Leberpresssaft: unverdünnt und 1 : 5 verdünnt. 
D x Limes bei Röhrchen IV 
D 2 alles unabgebaut 

vill = 12 , 5 . 


| Berechnung aus III. 


Kaninchen 19. 15.11.09. Gewicht 1250 g. Dem normalen Tier (Tempe¬ 
ratur 39,1°) wird Wärmestich gemacht. Nach 3 Stunden Temperatur 40,8°. 

Am 16. 11. 09 T = 39,1°. Aderlass aus der Karotis, zugleich entblutet. Leber 
wird von der Vena portae aus blutfrei gespült und gepresst. Angesetzt wird: 
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1. Blutserum in Verdünnung von a) 1: 5; b) 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen IV \ n , 1TT /TT 

A TTT > Berechnung aus III/II. 

n n ii RI J 

D 24 h = 70,25. 

2. Leberpresssaft unverdünnt und in Verdünnung 1 : 5. 

D, Limes bei Röhrchen III \ D , Tf , u , A ha t u r.N 

D alles unab ebaut I ^ erec ^ nun ^ aus R (enthaltend 0,64 Lebersaft). 

D£ e =7,8 8e ^ 

Kaninchen 20. 30. 11.09. Gewicht 2100g. Dem gesunden, normalen Tier 
(Temperatur 38,6°) wird Wärmestich gemacht. Nach 2 Stunden beträgt Temperatur 
40,7°. Es wird sofort zur Entblutung aus der Karotis und zur Durchspülung und 
Pressung der Leber geschritten. Angesetzt wird: 

1. Blutserum in Verdünnung von a) 1:5; b) 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen V I n , Tf7/TT 

A TfT > Berechnung aus IV/II. 

1^2 n ii ii RI i 

D Z = 89,0. 

2. Leberpresssaft unverdünnt und in Verdünnung von 1 : 5. 

I) 1 alks unab^baut^ 60 ^ } ® erec ^ nun 8 aus H (enthaltend 0,64 Lebersaft). 


C. Fiebertiere (durch Heuinfus). 

Kaninchen 21. 24. 9. 09. Gewicht 1700 g. Aderlass von ca. 10 ccm Blut. 

Zwei Serumreihen in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen V I n , , „r/nr 

A TV > Berechnung aus Röhrchen IV/III. 

D2 ii ii ii 1 ’ I 

D Z = 112,5. 

4. 10. 09. Temperatur 38,8°. Tier erhält subkutane Injektion von 5 ccm eines 
lOproz. neutralisierten Heuinfuses. Temperatur im Laufe des Tages 39,2—40,2°. 
Tier wird nach dem Nackenschlage durch Halsschnitt entblutet. Zwei Serumreihen 
in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen III 1 ^ , TT /f 

A TT > Berechnung aus II/I. 

1*2 ii ii ii R I 

Dü; = 44,25. 

Kaninchen 22. 25. 9. 09. Gewicht 1550 g. Aderlass von ca. 10 ccm Blut. 

Zwei Reihen Serum a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen V 1 n , T u/nr 

1 v > Berechnung aus IV/III. 

n ii n ,v I 

DJ!I- 112,5. 

30. 9. 09. Temperatur des Tieres 38,4°. Erhält 5 ccm lOproz. neutrales Heu¬ 
infus subkutan. Temperatur im Laufe des Tages 39,1—40°. 

1. 10.09. Temperatur 39,5°. Erhält 4 ccm Heuinfus subkutan. Temperatur 
steigend bis 40,1°. 

2. 10. 09. Tier wird nach dem Nackenschlag durch Halsschnitt entblutet. Zwei 

Reihen Serum in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen IV | _ , TrT/Tr 

A ... > Berechnung aus III/Il. 

V 2 ii 71 71 / 

D Z = 70,25. 
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Kaninchen 23. 7. 10. 09. Gewicht 1900 g. Aderlass von ca. 10 ccm Blut. 
Zwei Reihen Serum in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 


D, Limes bei Röhrchen IV 


^2 77 77 

DJS1 = 70,25. 


HI 


| Berechnung aus III/II. 


8. 10. 09. Temperatur des Tieres 37,9°. Subkutane Injektion von 5 ccm lOproz. 
neutralisiertem Heuinfus. Temperatur bis 40,1°. 

9. 10. 09. Aderlass aus der Karotis. Zwei Reihen Serum in Verdünnung von 
a) 1 : 5; b) 1 : 10. 


D x Limes bei Röhrchen III 

1^9 n n n 


jj | Berechnung aus II/I. 


DTh = 44,25. 


Zu Kaninchen 16. Temperatur 39,0°. 

4. 10. 09. Das Tier, an dem 10 Tage zuvor der Wärraestich ausgeführt wurde, 
erhält 5 ccm Heuinfus subkutan. Temperatur steigend bis 40,0°. 

5. 10. 09. Tier erhält 4 ccm Heuinfus. T. = 40,3°. 

6. 10. 09. Aderlass aus Karotis (6 ccm Blut). Angesetzt werden 2 Reihen Serum 
in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 


Dj Limes bei Röhrchen III 

^2 71 77 77 

D = 44,25. 


jj | Berechnet aus II/I. 


Kaninchen 24. 11.11.09. Gewicht 2250 g. Dem normalen Tier (Temperatur 
38,9°) werden 5 ccm lOproz. neutraliertes Heuinfus subkutan injiziert. Nach 4 Stunden 
T. =40,1 °. 

12. 11. 09. T. = 40,5°. Tier erhält 4 ccm Heuinfus. T. bis 40,4° steigend. 

13. 11. 09. T. = 41,0°. Gewicht 1980 g. Tier wird aus der Karotis entblutet. 
Die Leber wird von der Vena portae aus blutfrei gespült und gepresst. Angesetzt wird: 

1. Blutserum a) 1:5; b) 1 : 10 verdünnt. 

D, Limes bei Röhrchen IV | _ . .rr/n 

* ... > Berechnet aus III/II. 

^2 77 77 71 111 I 

D = 70,25. 

2. Leberpresssaft unverdünnt und in Verdünnung 1 : 5. 

D, Limes bei Röhrchen V | . ... „ 

* fT > Berechnet aus IV/1. 

^2 77 77 71 H | 

D’u = 22,5. 


Kaninchen 25. 20. 11.09. Gewicht 2000 g. Dem normalen Tier (T. = 38,0°) 
werden 5 ccm lOproz. Heuinfus subkutan injiziert. T. = 40,2—40,0°. 

22. 11. 09. T. = 40,1°. Tier wird aus der Karotis entblutet, die Leber durch¬ 
spült und gepresst. Angesetzt wird: 

1. Blutserum in Verdünnung a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

Dj Limes bei Röhrchen IV 


^2 77 77 

D Z = 70,25. 


III 


| Berechnet aus III/II. 


2. Leberpresssaft unverdünnt und in Verdünnung von 1 : 5. 


Dj Limes bei Röhrchen IV 
D 2 alles unabgebaut 


D 38 » 
24 h 


Berechnet aus III. 


12,5. 
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Kaninchen 26. 18. 12. 09. Gewicht 1850 g. Dem gesunden Tier (Temperatur 
38,8°) werden 5 ccm Heuinfus subkutan injiziert. 

19. 12. 09. Tier munter. T. = 40,0°. Weitere 4 ccm Heuinfus subkutan. 

20. 12. 09. T. = 40,0°. Tier munter. 

21.12.09. Gewicht 1650 g. T. = 40,3°. Aderlass aus der Karotis; voll¬ 
kommene Entblutung des Tieres und Durchspülung der Leber. Zur Diastasebestimmung 
werden angesetzt: 

1. Blutserum a) 1:5; b) 1 : 10. 

D x Limes bei Röhrchen V, 

^2 r n IV« 

= 112,5. 


2. Leberpresssaft unverdünnt und in Verdünnung 1 
D 1 Limes bei Röhrchen 111 j 


0 . 


D, 

ri 380 

U 24h 


2 alles unabgebaut 

= 7,8. 


Berechnet aus 11 = 0,G4. 


Bei einer Kontrolle, die mit unverdünntem Saft angesetzt war, ergab Röhrchen II 
noch eine Spur Stärke, so dass hier der Wert D 94 h = wäre. 


Kaninchen 27. 27. 12. 99. Gewicht 1600g. Das gesunde Tier (Temperatur 
38,8°) erhält 5 ccm Heuinfus (lOproz.) subkutan. 

28. 12. 09. Temperatur 40,0°. Erhält 3 ccm Heuinfus. 

29. 12.09. Temperatur 39,2°, Gewicht 1450 g. Tier ist moribund. Aderlass 
aus der Karotis und Durchspülung der Leber in bekannter Weise. Es wird zur 
Diastasebestimmung angesetzt: 

1. Blutserum a) 1:5; b) 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen III | _ , TI/I 

7 A TT > Berechnet aus II/I. 

n v n 11 J 

D “I = 44,25. 

2. Leberpresssaft unverdünnt und 1 : 5. 

D, Limes bei Röhrchen III 1 D , . If . .. . , 

A .. . > Berechnet aus II (enthaltend 0,64). 

Do alles unabgebaut | 

Dail - 7,8. 


Kaninchen 28. 27.12.09. Gewicht 1600 g. Dem gesunden Tier (Temperatur 
38,6°) werden 5 ccm Heuinfus (lOproz.) subkutan eingespritzt. 

28. 12. 09. Tier munter, frisst. T. = 40,2°. Erhält 3 ccm Heuinfus. 
29.12.09. Tier ziemlich munter; Gewicht 1400 g. T. =40,2°. Aderlass 
aus der Karotis, vollständige Entblutung und Durchspülung der Leber. Zur Diastase¬ 
bestimmung wird angesetzt: 


1. Blutserum a) 1:5; b) 1 : 10. 

«1 

D, 

D 


Limes bei Röhrchen III [ 

in 


Berechnet aus 1I/I. 


; 8 ° 


... = «.35. 

2. Leberpresssaft unverdünnt und 1 : 5. 

| Berechnet aus II (0,64). 


Dj Limes bei Röhrchen III 
D 0 alles unabgebaut - 

I)”'; = 7,«.' 
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D. Fiebertiere (Bact. coli vitelli). 

Kaninchen 29. 28. 6. 09. Gewicht 1720 g. Aderlass aus der Karotis (ca. 6ccm 
Blut). Zwei Reihen Serum in Verdünnung von 1 : 5 und 1 : 10 NaCl-Lösung an¬ 
gesetzt: 

Dt Limes bei Röhrchen IV \ n 

T 1 yTT > Berechnung aus I1I/II. 

^2 n v Hi / 

DZ = 70,25. 

1. 7. 09. Tier bekommt 1 ccm einer Bouillonaufschwemmung von Bact. coli 
vitelli subkutan. Temperatur vorher 38,7°. Nach 5 Stunden T. = 40°, ebenso 
am 2. 7. 09. 

3. 7. 09. Temperatur 38,9. Erhält 1,5 ccm derselben Bakterienaufschwemmung 
subkutan. Bis zum 7. 7. 09 schwankt die Temperatur um 39,5. Tier wird nach dem 
Nackenschlag durch Halsschnitt entblutet. 

Zwei Serien Serum in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

D t Limes bei Röhrohen VI „ , . T . 7/IIf 

T 1 T1T > Berechnet aus IV/III. 

n n ** Hl J 

DZ = 89,0. 

Kaninchen 30. 5. 7. 09. Gewicht 1950 g. Aderlass aus der Karotis (8 ccm 
Blut). Zwei Reihen Serum von a) 1 : 5; b) 1 : 10. 

Dt Limes bei Röhrchen VI „ , . Tl7/If 

1 in > Berechnet aus IV/II. 

Dg 11 11 71 111J 

DZ = 89,0. 

7. 7. 09. Tier erhält 1 ccm einer Bouillonaufschwemmung von Bact. coli vitelli 
subkutan (Temperatur vorher 39,2°). 

8 . 7. 09. T. = 39,0°; kein Albumen im Urin. Erhält l / 2 ccm der Bakterien¬ 
aufschwemmung subkutan. Nach 5 Stunden T. = 40,2°. 

9. 7. 09. T. = 39,0. Aderlass. Zwei Reihen Serum von 1 : 5; b) 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen IV1 ^ m/I| 

1^2 71 T) Ti A “J 

d = 70,25. 


E. Fiebertiere (Kasein). 

Zu Kaninchen 15. 16. 10. 09. Gewicht 2000 g. Dem Tier, dem 5 Tage zuvor 
der Wärmestich gemacht wurde und das sich munter (T. = 38,4°) bei guter Fress¬ 
lust befindet, wird 1 g Kasein in 15 ccm NaCl-Lösung (0,85 pCt.) suspendiert sub¬ 
kutan injiziert. Temperatur steigend bis 40,0. 

17. 10. 09. T. = 39,8°. 

18. 10. 09. T. = 39,6°. Tier erhält 0,5 Kasein in Suspension subkutan. 

19. 10. 09. T. 40,4°. Tier wird aus der Karotis entblutet. 

Es werden zwei Reihen Blutserum in Verdünnung von a) 1 : 5; b) 1 : 10 an¬ 
gesetzt. 

D, Limes bei Röhrchen IV» ßerechnet aus m/n> 

DZ = 70 , 25 . 

Zu Kaninchen 13. 18. 10. 09. Gewicht 1900 g. Dem Tier, dem vier Tage 

vorher Wärmestich gemacht wurde und das munter ist und gut frisst (T. = 38,7°), 
erhält 0,5 Kasein in Suspension subkutan. Temperatur steigend bis 39,6°. 

Z^itsclir. f. klin, Medizin. 70. IJd. H. 1 u. 2 $ 
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19. 10. 09. Dieselbe Kaseingabe. 20. 10. 09. Temperatur 40°. 
Karotis entblutet. 

Zwei Reihen Serum (1 : 5 und 1 : 10) angesetzt: 


D, Limes bei Röhrchen 111 


DJS;- 44,25. 


||| Berechnet aus 11/1. 


Tier wird aus 


F. Nachtrag. 


Kaninchen 31. 31. 11. 09. Gewicht 2100 g. Dem gesunden Tier, das einige 

Tage reichlich mit Mohrrüben ernährt ist, wird der Wärmestich gemacht. Temperatur 

vor der Operation 38,6°. Nach 2 Stunden ist die Temperatur auf 40,7° gestiegen. 

Es wird Aderlass aus der Karotis gemacht, das Tier entblutet und die Leber blutfrei 

gespült. Angesetzt wird zur Diastasebestimmung: 

a) 2 Reihen Blutserum in der Verdünnung l : 5 und 1 : 10. 

D, Limes bei Röhrchen V| ö , . T . T/fT 

1 TTT > Berechnet aus IV/II. 

^2 7) V 7) lll J 


D 24h = 89,0. 


b) 2 Reihen Leberpresssaft unverdünnt und in Verdünnung von 1 : 5. 


Djl Limes bei Röhrchen 1111 
D 2 alles unabgebaut | 

DS; = 7,8. 


Berechnet aus II. 


Kaninchen 32. 4. 12.09. Gewicht 1650 g. Dem normalen Tier werden 
27,6ccmBlut aus der Karotis zurBlutzuckerbestimmung abgenommen (nach Schenck- 
Fehling). Der Blutzucker beträgt 0,08 pCt. 

Am 10. 12. 09 wiegt das Tier, das reichlich gefüttert wurde, 1550 g. Tempe¬ 
ratur 39,1°. Wärmestich wird ausgeführt. Nach \ l / 2 Stunden T. =40,1. Aderlass 
aus der Karotis zur Blutzuckerbestimmung (29,3 ccm Blut) und Diastasebestimmung 
(etwa 10 ccm). Tier wird vollends entblutet und Leber blutfrei gespült. 

Es wird angesetzt: 

a) 2 Reihen Blutserum (1 : 5 und 1 : 10). 

D 1 Limes bei Röhrchen IVI _ , . ... /TT 

n m > Berechnet aus III/II. 

D ft = 70,25. 

b) Leberpresssaft unverdünnt. 

D x Limes bei Röhrchen III. Berechnet aus II (enthaltend 0,64). 

d 3 a r h = 7,8. 

Der Blutzuckergehalt des fiebernden Tieres beträgt 0,186 pCt. 


Kaninchen 33. 30. 12. 09. Gewicht 1500 g. Das muntere Tier wird durch 
Nackenschlag betäubt, gleich darauf Aderlass aus der Karotis und Durchspülung 
der Leber. 

Zur Diastasebestimmung wird angesetzt: 
a) Blutserum (1 : 5 und 1 : 10). 

IV1 

Berechnet aus III/II. 


D y Limes bei Röhrchen 
D 


III 


2 n 11 ii 

D ft = 70,25. 

b) Leberpresssaft (unverdünnt und 
D y Limes bei Röhrchen III 
D., alles unabgebaut 

d4;; = 7,8. 


1 : 5). 

Berechnung aus II (0,64). 
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Betrachten wir zunächst das Ergebnis der Versuche über den 
Diastasengehalt an normalen Kaninchen (s. Tabelle). Da habe ich über 
die Blutdiastaso folgendes zu sagen: Während bei Wohlgemuth, der 
wohl als erster die gleichen Versuche beim Kaninchen angestellt hat — 
die Werte Schlesingers sind wegen der ungleichartigen Methodik nicht 
zum Vergleich heranzuziehen —, die Werte für die Blutdiastase an 
6 Tieren festgestellt von D = 62,5 — 156 schwanken, zeigt sich bei 
meinen Normalversuchen eine grosse Gesetzmässigkeit im Diastasegehalt 
des Blutes. Bei der grossen Mehrzahl (16 von 23) der Tiere beträgt 
Dj®° h = 70,25 (in den ersten Versuchen 62,5), wobei erwähnt sei, dass 
dieser Wert von 70,25 aus dem Maximum 78,0 und dem Minimum 62,5 
berechnet ist. Diese Zahl stimmt mit vier von Wohlgemuth für das 
normale Kaninchen gefundenen Werten überein. Einige Tiere weichen 
in ihren* Diastasegehalt etwas von diesem Normalwert ab und zwar nur 
nach oben. Es zeigt sich aber, dass diese Schwankungen nicht so be¬ 
bedeutend sind wie in den Versuchen von Wohlgemuth. So hatten 
wir dreimal einen Wert von D“J, = 89,0 und viermal D,^ = 112,5 
zu verzeichnen, wobei ich darauf hinweisen möchte, dass die Ferment¬ 
mengen, die diesen Werten zu gründe liegen, in der Reihe unmittelbar 
neben denen für den Normalwert von D = 70,25 liegen. Die höch¬ 
sten Zahlen für den Diastasegehalt des Blutes gaben die Normaltiere 
17, 21 und 22, die gleich nach dem Kauf ohne vorherige Fütterung 
bei uns in Versuch genommen wurden. Dass hierbei etwaige mangel¬ 
hafte Ernährung für die Diastaseerhöhung verantwortlich zu machen ist, 
was nach Bangs 1 ) Untersuchungen über den erhöhten Diastasegehalt 
der Leber bei Hungertieren a priori nicht von der Hand zu weisen wäre, 
ist durch die neuerdings erhobenen Befunde Wohlgerauths 2 ) unwahr¬ 
scheinlich gemacht. 


Tabelle. 

a) Diastasegehalt des Blutes. 


Normal 

Nach 

Wärmestich 

Nach Heu- 
infus 

Nach Bact. 
coli 

Nach Kasein 

62,5 (1; 2; 3)*) 

70,25 (4; 5; 7; 8 ; 

31 " 2 > 

■&) 

mf } <*» 

32 ) <' 5 > 

9: 10; 33) 

70,25 \ 13,14,15, 

'!&} 22 

% 1 

321 «» 

89,0 ( 6 ) 

70,25/ 16, 18 

112,5 ( 11 ) 

70,25 (19; 32) 

112,5 / 

70,25lig. 03 
44,25 / lb ’ 16 




70,25 (24; 25) 




89,0 (20) 

112,5 (26) 




89,0 (28) 

44,25 (27) 




89,0 (31) 

44,25 (28) 




*) Die eingeklammerten Zahlen weisen auf die Versuchstiere des Protokolls hin. 


1) Hofmeisters Beiträge. Bd. 9. 424. 

2) Biocbem. Ztsohr. Bd. 21. Heft 3—5. 1909. 
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b) Diastascgeh alt der Leber. 


Normal 

Nach 

Wärmestich 

Nach Heu- 
infus 

Nach Bact. 
coli 

Nach Kasein 

12,5 (8) •) 

12,5 (18) 

7,8 (26) 



12,5 (9) 

7,8 (19) 

7,8 (27) 



18,75 (10) 

7,8 (20) 

22,5 (24) 

— 

— 

7,8 (11) 

7,8 (31) 

12,5 (25) 



7,8 (33) 

7,8 (32) 

7,8 (28) 




*) Die eingeklammerten Zahlen weisen auf die Versuchstiere des Protokolls hin. 


Was weiter den Diastasegehalt der normalen Kaninchenleber an¬ 
langt, so stimmen auch hier meine Werte mit denen von Wohlgemuth 
und Benzur im ganzen und grossen überein. Während meine Bestim¬ 
mungen Zahlen von 7,8; 12,5 und 18,75 für die Leberdiastase ergeben, 
Werte, deren zugrunde liegende Fermentmengen in der Reihe auch ohne 
Sprung unmittelbar nebeneinander liegen, betragen die Werte der ge¬ 
nannten Autoren D^J, = 5; 7,8 und 12,5. 

Um festzustellen, ob sich die Angaben Bangs und Wohlgemuths 
hinsichtlich des Einflusses des Nackenschlages und der \ agusdurch- 
schneidung (s. o.) bestätigen lassen, habe ich, da im Laufe meiner Ver¬ 
suchsreihe einzelne Tiere auf diese Weise getötet wurden, an zwei nor¬ 
malen Tieren einmal beide Vagi durchschnitten 1 ), einmal das Tier durch 
Nackenschlag betäubt und sofort aus der Karotis Blut entnommen und die 
Leber durchspült. In beiden Fällen (Tier 9 und 33) fanden sich keine 
Abweichungen von den genannten Normalwerten, so dass ich wenigstens 
nach meinen Ergebnissen dem Nackenschlag und der Vagusdurchschnei¬ 
dung an sich keinen bedeutenden Einfluss auf die Leber- und Blutdiastase 
zuschreiben möchte. 

Wir gehen nunmehr zu unseren eigentlichen Versuchen an Tieren 
mit erhöhter Temperatur über. Da zeigt sich denn zuerst, dass zwischen 
den einzelnen Arten der Temperaturerhöhung keinerlei nennenswerte 
Differenzen bestehen, so dass wir alle Versuche einer gemeinsamen Be¬ 
trachtung unterziehen können. Was den Diastasegehalt des Blutserums 
bei diesen Tieren mit erhöhter Temperatur betrifft, so weichen die Werte 
mit Zahlen für D ^ = 112,5 bis hinab auf 44,25 nicht in weiten 
Grenzen von der Norm ab. Die meisten Serumwerte betragen D = 70,25 
wie bei normalen Tieren. Besonders zu beachten sind die Befunde bei 
den Tieren, bei denen vor und nach der Temperaturerhöhung das Blut 
untersucht worden ist. Da sehen wir die grösste Konstanz bei den 
Tieren mit Wärmestich, keine bemerkenswerten Schwankungen zeigen die 
Gruppen mit Temperatursteigerung durch Koliinfektion und Kasein¬ 
injektionen. Eine geringe Abweichung von den genannten Gruppen lässt 

1) Dieser Versuch entstammt einer anderen mit Dr, Wilenko ausgeführten Ver¬ 
suchsreihe. 
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nur die Gruppe der mit Heuinfus infizierten Tiere erkennen. Während 
sämtliche Tiere vor der Infektion normale Serumwerte von 70,25 
(einzelne 112,5) erkennen lassen, finden wir hier bei allen Tieren (aus¬ 
genommen Tier 26) nach der Temperatursteigerung durch Heuinfusion 
eine Herabsetzung der Fermentmenge. Besonders auffallend ist diese 
Verminderung bei Tier 21 ausgesprochen, wo wir im Fieber D = 44,25 
gegen die Norm von D = 112,5 gefunden haben, aber auch Tiere 27 
und 28 zeigen die Werte von D = 44,25. Zwar weichen sämtliche 
Diastasewerte auch dieser Gruppe nicht erheblich von der Norm ab — 
einzelne Fieberwerte (Tier 22, 24, 25) sind sogar mit D = 70,25 ganz 
normal —, jedoch glaube ich aus der konstanten Abweichung im Sinne 
einer Verminderung der Blutdiastase bei der zweizeitigen Bestimmung 
diese Herabsetzung besonders hervorheben zu müssen. 

Die Leberdiastase wurde bei Fiebertieren nur nach Wärmestich 
und Heuinfusinfektion untersucht. Was zunächst die Leberdiastase nach 
Wärmestichhyperthermie betrifft, so sind die Werte ziemlich konstant. 
Von fünf Fällen ergibt sich viermal der Wert D = 7,8, einmal ist er 
D = 12,5. Somit kann man sagen, dass keine wesentliche Abweichung 
von der Norm statthat, keinesfalls im Sinne einer Erhöhung der Diastase. 
Nach Heuinfusinfektion sind die meisten Werte auch D — 7,8, einmal 
findet sich auch hier D = 12,5, und ein Wert endlich beträgt 22,5. 
(Da dieser Wert meinen ersten Leberversuchen entstammt, so liegt viel¬ 
leicht ein Versuchsfehler vor.) Auch hier liegen somit keine veränderten 
Diastasewerte vor. 

Aus meinen Versuchen geht somit hervor, dass die Diastase des 
Blutes und der Leber im Fieber keine bemerkenswerte Ver¬ 
änderung gegen die Norm erfährt, eine Ausnahme machen viel¬ 
leicht die mit Heuinfus behandelten Tiere, die eine geringe Herab¬ 
setzung der Diastase — jedoch nur im Blut — zeigen. 

In der Literatur fand ich nur eine Angabe bezüglich der Diastase 
im Fieber und zwar bei Schlesinger 1 ), der in einer kurzen Bemerkung 
angibt, dass er unter verschiedenen Kranken auch Fiebernde inbezug auf 
ihre Blutdiastase untersucht und nach seiner Methode Werte von 10 bis 
25 gefunden habe, die von seinen normalen Werten (10—20) nicht ab¬ 
wichen. Somit deckt sich diese Beobachtung mit meinen Befunden. 

Da jedoch der Ursprung der Blutdiastase noch nicht geklärt ist, so 
ist von der alleinigen Untersuchung derselben kein Aufschluss über 
etwaige durch das Fieber bedingte Störungen im Kohlehydratwechscl zu 
erwarten. Unser Hauptinteresse musste sich daher dem Verhalten der 
Diastase in der Leber zuwenden. 

Bang 2 ) hat nun festgestellt, dass nach dem Zuckerstich unmittelbar 
nach Einwirkung des Reizes eine vermehrte Fermentproduktion in der 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1908. No. 14. 

2) 1. c. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



118 


H. SCHIROKAUER 


Leber einsetzt, die in wenigen Minuten maximal wird, nach einer halben 
Stunde nach der Piqüre findet man auffallend wenig Ferment, die Zahl¬ 
werte liegen sogar noch etwas unterhalb der Norm. Es war daher 
immerhin möglich, dass auch in meinen Versuchen zu Beginn der durch 
die Temperaturerhöhung gesetzten Schädigung eine Vermehrung der Dia- 
stase in der Leber und im Blut stattgehabt hatte, die bereits nach 
24 Stunden oder noch später, als die Tiere untersucht wurden, abge¬ 
klungen war. Zu diesem Zweck wurden zwei Versuche (Kaninchen 31, 
32) derart angestellt, dass die Tiere 1 y 2 resp. 2 Stunden nach der Vor¬ 
nahme des Wärmestichs bei einer Temperatur von über 40° in bezug 
auf die Leber- und ßlutdiastase untersucht wurden. In beiden Fällen 
zeigte sich auch hier keine Abweichung von den sonstigen Befunden, die 
Leberdiastase betrug = 7,8, die Diastase des Blutes war 

= 89,0 resp. 70,25. Bei Tier 29 wurde sowohl der Blutzucker 
vor wie nach Einsetzen des Fiebers bestimmt; es zeigte sich dabei eine 
beträchtliche Steigerung des Blutzuckers (von 0,08 auf 0,186 pCt.), ein 
Befund, der sich mit den Ergebnissen von P. F. Richter und Sena¬ 
tor 1 ), die nach 20—24 Stunden nach dem Wärmestich die Hyperglyk¬ 
ämie feststellten, vollkommen deckt. 

Wir haben also weiterhin in dieser Versuchsreihe den Befund erhoben, 
dass es bei der Temperaturerhöhung im Körper trotz der von anderen 
Autoren und mir gefundenen Hyperglykämie — ich lege dabei den 
Wärmestich zugrunde — und der erwiesenen Glykogenarmut der Leber 
zu keiner Vermehrung der Diastase in der Leber und im Blut kommt. 

Diese Tatsache stimmt mit anderen Untersuchungen über das Ver¬ 
halten der Fermente im allgemeinen bei fieberhaften Krankheiten gut 
überein. Fand doch sowohl Gawein 2 ) als auch Petterutti und Ferro 3 ) 
das diastatische Ferment des Speichels im Fieber herabgesetzt. Ferner 
haben Litmanowicz und Müller 4 ) bei der Speicheldiastase Schwan¬ 
kungen im Sinne einer Fermentverminderung im Fieber gefunden. 

Auf Grund dieses Mangels einer Vermehrung der Diastase bei Tem¬ 
peraturerhöhung müssen wir daher wohl die eine Möglichkeit für die 
Glykogenabnahme in der Leber ausschliessen, nämlich die Annahme eines 
gesteigerten Abbaus allein bei ungestörter Glykogenbildung*). Im Gegen¬ 
teil meine Versuche sprechen in hohem Grade dafür, dass im Fieber die 
Glykogenbildung in der Leber in erster Linie herabgesetzt ist, deren 


1 ) 1. o. 

2) Wiener med. Presse. 1892. No. 15, 16. 

3) Giorn. intern, delle scienze med. Bd. 14. 

4) Zentralbl. für Phys. und Path. des Stoffwechsels. 1909. 

*) Anmerkung bei der Korrektur: Auf Grund anderweitiger, in Gemein¬ 
schaft mit Wilenko angestellter Versuche, die demnächst veröffentlicht werden, 
scheint die Möglichkeit zu bestehen, dass die Woh lgemu thsche Methode der Diastase- 
bestimmung nicht den gesamten Diastasegehalt der Leber zum Ausdruck bringt. 
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Folge bei fortgesetztem, auch nicht erhöhtem Glykogenverbrauch eine 
starke Glykogenverarmung in der Leber sein muss. 

Es ist nun bekannt, dass es durch die Temperatursteigerung wenig¬ 
stens im infektiösen Fieber zu einer für uns sichtbaren Veränderung der 
Körperzellen kommt, die sich in einer trüben Schwellung und Verfettung 
des Organs äussert. Dass dieser Zustand mit einer Störung der Funk¬ 
tionstüchtigkeit einhergehen kann, ist zum mindesten wahrscheinlich. 
Nimmt doch, wie schon erwähnt, auch Hergenhahn 1 ) an, dass die von 
ihm gefundene Glykogenarmut der Muskeln und der Leber, auf der Un¬ 
fähigkeit der betreffenden Organe beruhe, im Fieber Glykogen zu bilden und 
aufzustapeln. Wenigstens für die Temperaturerhöhung, die mit Infek¬ 
tion einhergeht, wäre diese Möglichkeit nicht auszuschliessen, während 
allerdings bei nicht infektiöser Temperaturerhöhung gerade dieser Punkt 
wohl nicht von so grosser Bedeutung ist. 

ln einer eben erschienenen Arbeit von Hohlweg 2 ) sind auf Grund 
anderer Versuche dieselben Anschauungen über die Glykogenarmut der 
Leber niedergelegt, wie ich für das Fieber für wahrscheinlich halte. 
Hohlweg hat nach Choledochusunterbindung bei Kaninchen eine Ver¬ 
armung der Leber an Glykogen feststellen können. Entweder, so schliesst 
er, können die geschädigten Leberzellen das gebildete Glykogen nicht 
mehr fcsthalten oder aber die Glykogenarmut ist als Folge eines mangel¬ 
haften Glykogenbildungsvermögens anzusehen. Er glaubt von vornherein 
der Annahme einer herabgesetzten Fähigkeit, Glykogen neu zu bilden, 
als Ausdruck der Zellschädigung mehr Wahrscheinlichkeit beimessen zu 
müssen. In der Tat sprechen auch seine Versuche in hohem Masse 
dafür. Er untersuchte nach der Methode von Bang 3 ) das diastastische 
Ferment der Leber bei Normaltieren und bei Tieren, denen er den 
Ductus choledochus unterbunden hatte, und konnte bei letzteren keine 
deutliche Veränderung — eher eine leichte Herabsetzung — der Ferment¬ 
menge konstatieren. Er kommt daher zu dem Schluss, dass eine ge¬ 
steigerte Fermenttätigkeit keinesfalls der Verminderung des Glykogen¬ 
gehaltes der Leber zu Grunde liegen könne. 

Auf anderen Wegen bin ich somit zu den gleichen Resultaten ge¬ 
kommen. Die im Fieber festgestellte Glykogenverarmung der Leber ist 
von keiner Steigerung der Fermentmenge im Blut oder in der Leber be¬ 
gleitet. Daher kann die Glykogenarmut nicht Folge eines gesteigerten 
Glykogenabbaues sein. Andererseits ist die Tatsache einer Zellschädigung 
wenigstens bei manchen fieberhaften Prozessen sichergestellt. Ich glaube 
daher den ungezwungenen Schluss ziehen zu können, dass die im 
Fieber gefundene Glykogen Verarmung der Leber die Folge 


1) Arb. aus dem städt. Krankenhaus zu Frankfurt a. M. Festschrift. 1S96. 

2) Habilitationsschrift, Giessen, 1909, und Deutsches Archiv f. klin. Med. 1909. 

3) 1. c. 
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einer mangelhaften Glykogenbildnng ist, die in gewissen 
Fällen ihre Ursache in der durch das Fieber gesetzten Schädi¬ 
gung der Leberzellen hat, in anderen allerdings bisher noch 
nicht geklärt erscheint. 

Man kann diese Tierversuche naturgemäss nicht ohne weiteres auf 
die menschliche Kohlehydratpathologie übertragen. Immerhin will ich 
erwähnen, dass es eine durch zahlreiche Untersuchungen gesicherte Tat¬ 
sache ist, dass Fieberkranke eine starke Neigung zu alimentärer Glyko- 
surie zeigen können [Poll 1 ), Campagnolle 2 )]. . 

Hier zeigt sich somit ebenfalls die durch meine Tierversuche er¬ 
klärte Insuffizienz der Glykogendepots des Körpers, im besonderen der 
Leber. Da auch hier der Mehrverbrauch von Glykogen mit einer Mehr¬ 
leistung der Leberzellen einhergehen müsste, die durch den schädigenden 
Einfluss des Fiebers a priori nicht wahrscheinlich ist, so Hesse sich auch 
in der menschlichen Kohlehydratpathologie die Glykogenarmut im Fieber 
vielleicht durch die meinen Tierversuchen gegebene Erklärung dem Ver¬ 
ständnis näher bringen. 

1) Arb. aus dem Stadt. Krankenhaus zu Frankfurt a. M. Festschrift. 1896. S. 59. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 60. 1898. 
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IX. 

Aus der medizinischen Klinik in Zürich (Prof. Dr. H. Eichhorst). 

Ein Beitrag zur Pathologie und Therapie 
der fibrinösen Pneumonie. 

Von 

Dr. raed. H. v. Wyss, 

Sekumlärarzt. 

Die in den Frühjahrsmonaten wie alljährlich hier sehr häufig auf¬ 
tretenden fibrinösen Pneumonien gaben mir Gelegenheit, den mannigfachen 
klinischen Erscheinungen und der Behandlung dieser Krankheit eingehende 
Aufmerksamkeit zu schenken. Wenn ich hier die Fälle, welche alle von 
mir in ihrem Verlaufe genau beobachtet werden konnten, zusammenstelle, 
so geschieht dies nicht um statistischer Interessen willen, sondern 
namentlich, um einige spezielle biologische Phänomene näher zu erörtern 
und auf ihren Zusammenhang mit Prognose und Therapie aufmerksam 
zu machen. Allerdings muss ich mir versagen, auch im therapeutischen 
Teil Belege für Erfolg oder Nichterfolg aus dem Vergleich der Zahlen 
mit dem der übrigen Jahre zu schöpfen; denn gerade das Spitalmaterial 
hat ja neben dem Vorzug der Reichhaltigkeit so manche Nachteile, welche 
die Aufstellung einer Statistik illusorisch machen. Zum Teil bekommen 
wir ja die Fälle meist erst in späteren Krankheitstagen bei voller Aus¬ 
bildung oder beim Auftreten gefahrdrohender Symptome zugewiesen, ja 
viele gehen uns direkt moribund zu, andere wieder vor der Krise, so 
dass im ersten Falle weder das ungünstige, noch im letzteren das 
günstige Resultat der Spitalbehandlung zugeschrieben werden kann. Auch 
sind ja die verschiedenen Jahrgänge sich in bezug auf den Genius epi- 
demicus durchaus ungleichwertig. 

Diejenigen Momente pathologisch-klinischer Art, welche besonders 
erforscht werden sollten, waren 

1. das Verhalten der Zahl der farblosen Blutkörperchen, 

2. die Schwankungen der Viskosität des Blutes, 

3. der Ablauf des Kochsalzstoffwechsels und 

4. Erscheinungen seltener und in ihrem Verhalten in der Literatur wenig 
gewürdigter Art, namentlich deliriösc Zustände und übrige Intoxikations- 
erscheinungcn. 

Pathologisch-Biologisch es. 

Um eine Reihe lästiger Wiederholungen zu vermeiden, habe ich in 
den folgenden Tabellen die fünfzig Fälle nach allen Faktoren hin be¬ 
rücksichtigt und werde davon jeden einzelnen getrennt besprechen. 
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Uebersicht. 

Männer: 41. Davon geheilt: 36; gestorben: 5. 

Frauen: 5. Davon geheilt: 2; gestorben: 3. 

Kinder: 4. Geheilt: 4. 

A n m.: Die Untersuchungsmethoden werden in jedem Kapitel gesondert besprochen. 


Fall 1. Pleuropneumonia fibr. dextra inf. — M. 0., 53jähriger Steindrucker. 

Erkrankt 5. 3., aufgenommen 6. 3., geheilt entl. 16. 3. 


Datum 

Tcmp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

v.‘) 

Kl 2). 

Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus- 

scheidung 

NaCI pro 
100 ccm 

6. 3. 

39,5 

92 

15000 


1900 





40,0 

100 







7. 3. 

37,0 

76 

8300 

5,0 

2200 

100 (?) 

0,322 (?) 

0,32 (?) 


37,7 

76 








38,1 

80 







8. 3. 

37,3 

80 

7900 

— 

2200 

1100 

3,118 

0,283 


37.2 

76 








37,5 

72 







9. 3. 

38,2 

70 

7600 

— 

3000 

1000 

5,733 

0,573 


37,1 

68 








37,4 








10. 3. 

36,0 

60 

8000 

4,8 

2700 

1S00 

8,845 

0,491 


35,5 

54 






11. 3. 

36,1 

56 

7900 

5,5 

2200 

1400 

5,376 

0,384 


36,7 

52 







1) V = Viskosität, 2) Flüssigkeit (Milch, Wasser etc.). 


Bemerkung: Ohne irgendwelche Besonderheiten geheilt. 

Fall 2. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — E. J., 63jähriger Maschinenschlosser. 


Erkrankt 10. 2., aufgenommen 19. 2., geheilt entl. 8. 3. 


Datum 

Tcmp. 

i 

Puls 

Leuko- | 
zytcn 

V. 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaGl - Aus¬ 
scheidung 

NaCI pro 
100 ccm 

19. 2. 

39,3 , 

118 

_ 

_ 

_ 



_ 

20. 2. 

37,2 1 

80 

— 

— 

_ 

— 

— 

— 


37,9 

88 








39,5 

84 







21. 2. 

39,1 

92 

14000 

3,8 

3200 

— 

— 

— 


38,7 

39,5 

88 





1 1 



92 







22. 2. 

38,8 

88 

15000 

4,2 

3000 

900 

2,632 

0,292 


39,9 

100 

1 






40,1 

104 







23. 2. 

39,3 

100 

9000 

, 3,9 

2700 

800 

2,106 

0,263 


39,2 

104 






38,9 

112 







24. 2. 

36,5 

96 

9000 

4,1 

4000 

800 

0,93 

0,116 


36,8 

92 







37,2 

100 







25. 2. 

36,6 

104 

5400 

4,0 

3500 

800 

1,078 

0,134 


37,0 

| 88 







37,3 

96 








Bemerkung: Bei der Aufnahme bestand nach physikalischem Befund und 
Sputum nur ein diffuser Bronchialkatarrh. Die Verdichtung im linken Unterlappen wurde 
erst am 24. 2. deutlich, während schon am 21. rostfarbenes Sputum auftrat. Rasche 
subjektiveErholungdesPat., aber langsamer Rückgang der physikalischen Erscheinungen. 
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Fall 3. Pleuropneumonia fibr.dextra inf. — K. A., 18jähriger Landwirt. Erkrankt 
24. 3., aufgenommen 2. 4., geheilt entl. 15. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl -Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

2. 4. 

38,8 

88 

9800 


1000 


_ 

_ 

3. 4. 

37,1 

80 

6140 

4,9 

2700 

800 

4,680 

0,585 


37,1 

84 







36,9 

84 







4. 4. 

36,1 

64 ; 

5800 

4,7 

2700 

700 

3,277 i 

0,468 


37,1 

56 , 







5. 4. 

36,2 

62 

6100 

4,7 

Hf.-Kost i 

900 

' 5,731 | 

0,635 


37,1 

■ 1 




i 


6. 4. 

36,0 

56 ; 

6300 

4,6 

V.-Kost 

1000 

8,602 j 

0,860 


36,8 

1 





7. 4. 

— 

— 

6400 



1000 

11,16 

1,116 

12. 4. 

— 

1 

6600 

4,4 



11,59 ! 



Fall 4. Pleuropneumonia fibr. dext. sup. — F. B., 15jähriger Handlanger. 
Erkrankt 11. 4., aufgenommen 15. 4., geheilt entl. 29. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

1 Leuko¬ 
zyten 

V. 

i 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

15. 4. 

40,3 

104 

10700 

_ i 

2000 





40,5 

108 







16. 4. 

37,9 

120 

7300 

— 

2000 

200 

0,881 

0,441 


38,2 

112 






39,9 

116 







17. 4. 

39,1 

104 

6100 

' — 

3200 

200 

0,564 

0,282 


37,5 

88 ; 



• 




38,1 

96 

i 






18. 4. 

36,5 

84 

I 4900 

— 

1 2600 

500 

3,386 

0,677 


35,9 

72 ; 



I 



1 


36,9 

84 | 

i 


1 

1 i 



19. 4. 

35,6 

60 

4600 

— 

Hf.-Kost 

600 1 

1,901 

0,316 

21. 4. 




i 

! 

1500 | 

10,0 

0,666 


Bemerkung: 15. bis 16. 4. deliriöser Zustand. Beruhigung mit Tinct. opii 
(1,5 in 24 Stunden). 


Fall 5. Pleuropneumonia fibr. sin. dext. inf. — A. G., 20jähriger Tagelöhner. 
Erkrankt 4. 2., aufgenommen 6. 2., geheilt entl. 22. 2.. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

6. 2. 

39,4 

106 



1000 




7. 2. 

38,4 

96 

15100 

4,9 

2200 

500 

0,05 

0,01 


38,8 

96 






37,3 

80 







8. 2. 

37,7 

80 

10000 

4,7 

2600 

1000 

0,12 

0,012 


37,8 

84 








39,2 

96 







9. 2. 

36,5 

72 

8500 

4,4 

2600 

1100 

0,901 

0,082 


36,4 

76 




i 


36,2 

72 







10. 2. 

— 

— 

6000 

4,9 

Hf.-Kost 

600 

0,878 

0,146 

11. 2. 

— 

— 

— 


Hf.-Kost 

700 , 

4,06 

0,58 
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Fall 6. Pleuropneumonia fibr. sin. dext. inf. — M. G., 48jähriger Musiker. 
Erkrankt 16. 2., aufgenommen 23. 2., geheilt entl. 4. 3. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

23. 2. 

40,1 

112 

20000 


1500 





39,3 

120 







24. 2. 

37,7 

88 

10000 

4,7 

2000 

400 

3,788 

0,907 


37,0 

84 






36,8 

84 







25. 2. 

36,8 

76 

6800 

; 4,5 

3100 

600 

4,26 

0,71 


36,5 

84 






36,3 

88 

1 

i 






26. 2. 

fieberfrei 

i 

1 4 7 

2600 

800 

6,101 

0,763 

i 


Bemerkung: Leichtes Intoxikationsdelirium während des Fieberstadiums. 
(Morphium in kleinen Dosen, rasche Beruhigung.) 


Fall 7. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — H. M., 62jährige Hausfrau. Erkrankt 
22. 2., aufgenommen 27. 2., geheilt entl. 15. 3. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl -Einfuhr 

Diurese 

NaCl - Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

27. 2. 

38,1 

104 

10900 


1500 





38,8 

112 








39,3 

132 







28. 2. 

38,4 

88 

10200 

— 

3000 

700 

1,406 

0,201 


38,0 

80 






39,4 

120 







1. 3. 

37,5 

90 i 

1 8000 

— 

2300 

300 

0,70 

! 0,233 


38,4 

84 

i 



i 



38,0 

92 







2. 3. 

37,0 

76 

6800 

— 

1900 

500 

0,94 

i 

0,188 


36,9 

72 




1 

3. 3. 

| fieberfrei 

j 6600 

— 

Hf.-Kost 

| 1100 

| 2,405 

0,218 


Bemerkung: Puls anfangs klein, sehr leicht zu unterdrücken, frequent. Auf 
Digalendarreichung Besserung. 


Fall 8. Pleuropneumonia fibr. dext. sup. et media. —W.R., 40jähriger Gärtner. 
Erkrankt 20. 1., aufgenommen 2. 2., geheilt entl. 15. 2. 


Datura 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V ‘ 

F1-Einfuhr 

1 

Diurese | 

NaCl-Aus-' 
Scheidung * 

NaCl pro 
100 ccm 

2. 2. 

37,9 

92 

15100 

4,7 

1000 




3. 2. 

37,6 

88 

9000 

4,7 

2000 

500 

0,644 

0,128 


37,7 

37,6 

88 







84 







4. 2. 

36,6 

36,5 

64 

5000 

4,7 

2000 

300 

0,965 

0,321 


58 





5. 2. 

— ; 

— 

— 


Hf. Kost 

1500 

15,97 

1,064 

6. 2. 

— 

— 

— 



1300 

13,06 

1,004 


Bemerkung: Auffallend rasche Lösung der Infiltration. 
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Fall 9. Pleuropneumonia fibr. dext. inf. — F. F.. 20jähriger Gärtner. Erkrankt 
7. 4., aufgenommen 9. 4., geheilt entl. 4. 5. 


Dat. 



1 

V. 

Fl -Einfuhr 

Diu¬ 

rese 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

NaCl- 

Einfuhr 

9. 4. 

39,2 

104 

_ 

_ 

1000 

_ 

_ 

_ 

_ 

10. 4. 

38,8 

108 

— 

— 

2000 

300 

0,05 

0,016 

10 g 


39,1 

104 








39,0 

100 








11.4. 

38,6 

120 

10000 

— 

2000 

V 

— 

— 

20g p.KIy. 


37,6 

108 








36,7 

92 








12.4. 

36,4 

88 

7600 

4,9 

3000 

400 

0,280 

0,070 

20 . . _ 


36,6 

76 ; 

i 







13.4. 

fieberfrei 

72 

7400 

4,0 

3500 

400 

4,68 

1.17 

20. , . 

14. 4. 

— 


6400 

4,0 

3500 

1400 

16,38 

1,17 

20 „ „ „ 

15. 4. 

— 

— 

6400 

4,0 

3000 

1300 

18,46 

1,43 

20 „ „ „ 

16. 4. 


— 

— 


Hf. Kost 

1700 

13,49 

0,793 

20. . . 


Bemerkung: Vom 9. bis 12. deliriöser Zustand. Pat. ist ruhig, aber vollständig 
verwirrt, sehlägt nach jedem, der sich dem Bette nähert, ist erst nach und nach zum 
Milchtrinken zu bewegen, wacht dann ganz allmählich auf. Etwas langsame Erholung. 


Psychisch keine Auffälligkeiten. — Behandlung: Morphium mit Digalen kombiniert. 

Fall 10. Pleuropneumonia fibr. dextra inf. — P. P., 65jähriger Maurer. Erkrankt 
3. 4., aufgenommen 10. 4., geheilt entl. 27. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

i L ,v‘tPn' Fl-Erfuhr 
zyten 

i 

Diurese | 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

NaCl- 

Zufuhr 

10. 4. 

37,3 ! 

70 

1 — ! Hf. Kost 


_ 

l 

_ 

11. 4. 

37,1 

80 

1 - 

j 1100 

—. 

— 

20 g 


37,1 

64 







37,2 

1 68 

; 

i 




12. 4. 

36,7 

i 68 

1 8500 

1900 

14.845 

0,781 

20 „ 


37,0 

66 





13. 4. 

fieberfrei 

— 

6600 

2700 

23,64 

0,875 

20 « 

14. 4. 

— 

i — 

! 5500 ! 

1 2000 

16,38 

0,819 

20 „ 

15.4. 

— 

i — 

— 

3000 

18,99 

19,29 

0,633 

20 « 

16. 4. 

— 

— 

i 6200 | 

j 3200 

0,603 

20 „ 

17. 4. 

— 

— 

! — 

! 1800 

19,20 

1,066 

1,040 

20 . 

18. 4. 

— 

i - 

— 

i 2200 

22,90 

20 „ 

Bemerkung: 

Die Infiltration bis zum 

18. 4. sehr deutlich, 

durch Dämpfung mit 


Bronchialatmen nachzuweisen. Rostfarbenes Sputum bis zum 17. 4. Vorzügliches 
Allgemeinbefinden. 


Fall 11. Pleuropneumonia fibr. dextra inf. — V. G., 26jähriger Küfer. Erkrankt 
2. 3., aufgenommen 3. 3., geheilt entl. 13. 3. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. FI -Einfuhr 

1 

Diurese 

NaCl - Aus¬ 
scheidung 

! NaCl pro 
100 ccm 

3. 3. 

40,3 

124 

_ 

— j 1500 




4. 3. 

37,9 

106 

15000 

6,0 5000 

600 

3,546 

| 0,591 


37,5 

108 


1 



37,6 

90 





1 

5. 3. 

37,3 

1 78 

7800 

6,0 j 3000 

| 700 

I 1,366 

! 0,195 

i 


36,8 

| 78 




37,3 

76 





l 

6. 3. 

36,5 

66 

5100 

5,8 i 3000 

1 700 

1,447 

0,206 




J(Brotdazu) 




7. 3. 

36,2 

64 

l — 

6,3 | 3000 

1100 

5,343 

1 0,485 

8. 3. 

— 

— 

| — 

; — | Hf. Kost 

, 1600 

12,834 

, 0,802 
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Fall 12. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — E. P., 68jähriger Erdarbeiter. 
Erkrankt 26. 2., aufgenommen 4. 3., geheilt entl. 20. 3. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

4. 3. 

39,5 

82 



2000 


, 

_ 

5. 3. 

38,4 

80 

10200 

5,8 

3500 

900 

0,526 

0,058 


38,6 

72 







38,2 

80 







6. 3. 

37,6 

72 

10200 

5,7 

2500 

1400 

2,294 

0,163 


36,5 

52 








36,8 

56 







7. 3. 

36,2 

54 

5000 

5,4 

3500 

1000 

2,016 

0,183 


35,7 

1 52 







35,8 

36,4 

48 


: 





8. 3. 

50 

— 

— 

3700 

1000 

4,797 

0,479 


35,7 

60 








35,8 

60 



1 




9. 3. 

36,5 

68 

i 

| ! 

: 

3000 

1000 

5,265 

0,526 

10. 3. 

36,2 

48 

4000 

! — 

2000 

2100 

14,911 

I 0,710 

11. 3. 

36,4 

52 

4300 

4,9 

3000 

1200 

6,14 

0,511 

13. 3. 

— 

! — 

i 4900 

5,0 

2500 

2100 

9,728 

0,463 

15. 3. 

— 

— 

6000 

5,1 

— 

1 1600 

9,362 

0,585 


Bemerkung: Puls anfänglich recht klein und sehr leicht unterdrückbar, wird 
aber unter Digalen (2stdl. 1 ccm. 5. bis 6. 3.) erheblich besser. Am 7. 3. abends wird 
Pat. unruhig; am 8. 3. bricht gegen Morgen ein lebhaftes Delirium aus, das den 
Charakter des Alkoholdeliriums trägt. Orientierungsstörung, Beschäftigungsideen, 
Kenntnis der Personen in der Umgebung. Morphium in grösseren Dosen hat guten Erfolg. 


Fall 13. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — P. J., 42jähriger Milchführer. 
Erkrankt 5. 3., aufgenommen 9. 3., geheilt entl. 22. 3. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Einfuhr 

1 Diurese 

i 

NaCl-Aus 
Scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

9. 3. 

38,2 

100 

14000 


2000 


_ 


10. 3. 

37,6 

92 

10100 

— 

4500 

1000 

1,463 

0,146 


37,1 

88 





1 



37,1 

72 







11. 3. 

36,1 

84 

9700 

4,8 

3500 

1800 

1,373 

0,762 


36,2 

72 





l 



36,3 

80 




1 

1 


12. 3. 

36,7 

68 

9100 

4,9 

3000 

1500 

3,776 

0.217 


36,7 

80 



!(und Brot) 




13. 3. 

fieber¬ 

— 

l — 

— 

| Hf. Kost 

1200 

| 3,390 

i 0,282 


frei 









Bemerkung: Keine Besonderheiten ausser leichtem Ikterus an den ersten2Tagen. 


Fall 14. Pleuropneumonia fibr. dextra sup. — C. J., 23jähriger Handlanger. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

v. 

1 

Fl -Einfuhr 

Diurese 

iNaCJ-Aus- 
1 Scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

26. 3. 

37,4 

96 

i 

_ 

1200 

— ' 


— 

27. 3. 

39,3 

100 

12700 | 

4,8 

3000 

150 

0,284 

1,892 


40,0 1 

, 118 

1 

| 







39,9 

112 







28. 3. 

38,1 

1 108 

9500 

4,9 

2600 

500 

1,338 

0,267 


39,2 

1 100 




1 




39,4 

j 112 





I 1 
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Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl -Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

29. 3. 

38,2 

116 

12840 

4,5 

2600 

800 

3,479 

0,434 


39,7 

116 








39,3 

120 







CO 

ö 

CO 

37,8 

118 

11000 

4,8 

2600 

400 

1,763 

0,441 


36,9 

92 








36,9 

100 







31. 3. 

36,4 

88 

12600 

^ 4,9 

2600 

600 

3,111 

0,568 

1. 4. 

fieber¬ 

— 

8700 

4,9 

1 2600 

j 500 

j 5,265 

| 1,053 


frei 



1 

! 




2. 4. 

— 

— i 

13100 

! 4,9 

Hf. Kost 

500 

5,861 

1,172 

3. 4. 

— 

— 

8840 

I 4,6 

1 — 

600 

i 5,26 

0,876 

4. 4. 

— 

1 ! 

8200 

1 4,5 

— 

— 


— 

5. 4. 

— 

1 _ 

1 8300 

1 4,5 

i — 

— 

j 

— 

6. 4. 

— 

i 

; 8300 

1 4,5 

| — 

— 

I — 

— 


Bemerkung: Bronchialatmen verschwand erst am 1. 4. 


Fall 15. Pleuropneumonia fibr. dextra sup. — B. A., 16jähriger Lehrling. 
Erkrankt 10. 4., aufgenommen 14. 4., geheilt entl. 26. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

NaCI- 

Einfuhr 

14. 4. 

38,9 

100 

_ 

1000 





15. 4. 

38,5 

108 

26000 

2500 

400 

2,457 

0,614 

15 g 


37,3 

104 








39,2 

100 







16. 4. 

37,6 

80 

18600 

2000 

700 

5,05 

0,721 

15 „ 


36,2 

80 



1 





36,7 

84 


1 

1 

i 



17. 4. 

36,5 

72 

12200 

! 2500 

1700 

8,68 

0,789 

! 15 „ 


36,0 

60 







18. 4. 

36,8 

76 

14000 

2100 

1700 

17,106 

1,006 

15 r 

19. 4. 

fieber¬ 

— 

16600 

2000 

1700 

22,48 

1,322 

! 15 „ 


frei 




: 




20. 4. 

— 

— 

19000 

Hf. Kost 

1800 

24,72 

1,873 

15 , 


Bemerkung: Am 18. 4. Beginn einer ziemlich ausgedehnten Furunkulose. 


Fall 16. Pleuropneumonia dextra inf. — L. J., 28jähriger Magaziner. Erkrankt 
1. 3., aufgenommen 3. 3., geheilt entl. 5. 4. 


Datum 

Temp. | 

1 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Einfuhr 

J Diurese 

j NaCl-Aus- 
| Scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

3. 3. 

38,2 

16800 

_ 

1500 

_ 

_ 

— 

4. 3. 

38,0 

38,2 

38,9 


6,2 

4200 

| 200 

i 1 

0,19 

i 

5. 3. 

38,4 

38.6 

38.7 

15000 


4600 

600 

0,213 

! | 

0,031 

6. 3. 

38.2 
39,0 

39.2 

18000 


6000 

i 

1500 

0,965 j 

0,064 

7. 3. 

39,0 

39,0 

38,3 

19000 

5,0 

3500 

1 

1400 

0,869 

1 

i 

0,062 
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Datum 

Temp. 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

8. 3. 

37,5 

37.7 

37.8 

13800 


4500 

1500 

0.939 

0,063 

9. 3. 

37.2 

37.3 
38,0 

12800 


3000 

1500 

0,922 

0,061 

10. 3. 

37,4 

37.3 

37.3 

12000 


2500 

1400 

0,576 

0,041 

11. 3. 

37,7 

37,0 

37,5 

12200 

5,0 

| 

2500 

1500 

3,014 

0,201 

12. 3. 

37,5 

37,0 

38,1 

9800 

I *- 9 

I 

o 

o 

iQ 

! 1300 1 

3,042 

0,234 

13. 3. 

37,0 
37,0 
37,8 l 

9800 

! 5,9 

2500 u.Brot 

1 400 

1,919 

0,479 

14. 3. 

36,7 
37,0 
37,6 | 

6000 

4,8 

i 

Hf. Kost 

800 

4,49 

0,561 

15. 3. 

fieberfrei 

6200 

4,8 

— 

' 1400 1 

12,245 

0,874 

16. 3. 

— 

6800 

1 4,5 

— 

1000 

8,746 | 

0,874 

5. 4. 

I 

i 

7700 

4,7 

4,7 


1000 , 
1400 ; 

1 

- i 

i 

1 



Bemerkung: Sehr langsame Erholung. Die Resorption des pneumonischen 
Infiltrates war sehr verzögert; erst am 14. 3. trat Crepitatio redux auf. Das Sputum 
zeigte noch bis zum 17. 3. rostfarbene Ballen. Kein pleuritisches Exsudat. 


Fall 17. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — D. E., 25jähriger Handlanger. 
Erkrankt 19. 3., aufgenommen 21. 3., geheilt entl. 5. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko- | y 
zyten | 

i 

Fl -Zufuhr 

1 

Diurese 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

21. 3. 

39,9 

114 


2500 





40,1 

116 

1 

; 




22. 3. 

38,9 

108 

13600 1 5,7 

3500 ; 

200 

0,468 

0,234 


39,1 

104 







38,8 

96 






23. 3. 

38,5 

96 

11400 ' 6,0 

3500 

1000 

0,62 

0,062 


39.8 

104 

1 






40,0 

100 

1 . 





24. 3. 

39,2 

1 120 

10400 , 5,4 

3500 

1800 

3,39 

0,19 


37,8 

96 

1 

i 

i 





37,0 

| 104 

1 





25. 3. 

fieber¬ 

— 

10400 | 5,1 j 

| 3300 

600? 

j 0,934 

0,156 


frei 


1 





26. 3. 

— 

— 

7200 i 5,1 

, 3400 

300? 

0,412 

i 0.134 

27. 3. 

— 

1 _ 

6100 | 4,8 

i H. K. 1 

2000 

1 5,516 1 

! 0,39 

28. 3. 

— 

1 _ 

5000 1 4.5 

— 

400 

1 1,384 

0,346 

5. 4. 

— 

: — 

9000 j 4,9 

1 - ! 

500 

, 3,98 | 

1 0,79 
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Datum 

Totalbromnatr.- 

Ausscheidung 

Bromnatr. pro 
100ccm *) 

BrNa-Zufuhr 

23. 3. 

0,S15 

0,008 

i 

24. 3. 

0,149 

0,008 


25. 3. 

0,837 

0,014 

[ vom 22. 3. bis 

26. 3. 

0,230 

0,077 

> 27. 3. 6,0 g 

27. 3. 

1,908 

0,095 

[ BrNa pro die. 

28. 3. 

0,466 

0,116 

) 

5. 4. 

1,105 

0,221 

/ 


1) Grund der Verabreichung von Bromnatrium in diesen sowie anderen Fällen s. u. 

Bemerkung: Intoxikationsdelirium vom 22. bis 24. 3. Behandlung mit 
Morphium-Digalen. Sehr langsame Erholung. 


Fall 18. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — B. F., 20jähriger Arbeiter. Erkrankt 


28. 3., aufgenommen 29. 3., geheilt entl. 30. 4. 


Datum 



i 

DM 

V. 

Fl -Einfuhr 

Diurese 

NaCI-Aus¬ 
scheidung 

NaCI pro 
100 ccm 

29. 3. 

38,6 

100 

23500 

_ 

1500 




30. 3. 

38,3 

92 

19800 

4,9 

3200 

500 

— 

— 


38,8 

96 






31. 3. 

38,8 

100 

21500 

4,8 

3000 

500 

2,23 

0,45 


39,1 

100 




1. 4. 

37,8 

90 

19700 

4,9 

4000 

800 

2,89 

0,35 


39,3 

96 






39,1 

92 







2. 4. 

38,4 

96 

18300 

4.9 

■ 

3500 

700 

2,18 

0,31 


38,6 

100 







38,1 

80 







3. 4. 

36,5 

68 

11200 

4,9 

3000 

700 

1,546 

0,221 


36,9 

68 





4. 4. 

lieber* 

— 

8200 

4,4 

H. K. 

700 

2,141 

0,306 


frei 







5. 4. 

— 

— 

6900 

4,4 

— 

500 

3,112 

0,624 

6. 4. 

— 

— 

10200 

5,0 

— 

500 

6,500 

1,30 

7. 4. 

— 

— 

9000 

4,5 

V. K. 

1700 

— 

— 

8. 4. 

— 

— 

10000 

4,9 


800 

10,44 i 

1,31 

9. 4. 

— 

— 

7800 

4,9 

— 

700 

— 

— 

10. 4. 

— 

— 

8700 

4,3 

- | 

1500 

— 

— 

11. 4. 



i 


I 

1500 

1 

22,406 j 

1,5 


Datum 

Totalbromnatr.- 

Ausscheidung 

öromnatr. pro BrNa . Zufuhr 

100 ccm 



30. 3. 

_ 


_ 

6,0 g 



31 

. 3. 

0,163 


0,0366 

6,0 „ 



l 

. 4. 

0,279 


0,0374 

6,0 „ 

6,0 r 



2. 4. 

0,261 


0 037 



3 

. 4. 

0,456 


0,065 

6,0 , 



4 

. 4. 

1,114 

1 

0,159 

6,0 „ 



5. 4. 

0,698 


0,139 

6,0 „ 



6 

. 4. 

1,164 

j 

0,233 

- 

- 



8 

. 4. 

1,494 


0,186 

- 

- 



11 

. 4. 

2,234 

1 

0,149 

1 

- 



Bemerkung: Pneumonische Infiltration auch nach der Krise noch läugere Zeit 
nachweisbar. 
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Fall 19. Plcuropneumonia fibr. sin. inf. — A. P., 25jähriger Packer. Erkrankt 
9. 3., aufgenommen 15. 3., geheilt entl. 17. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Zufuhr 

Diurese 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

15. 3. 

38.5 

100 



2000 

_ 

_ 


16. 3. 

38,7 

112 

16400 

5,4 

4000 

100 (?) 

0,06 

0,06 


38,9 

112 




17. 3. 

38,7 

112 

13200 

5,2 

3500 

500 

1,335 

0,267 


38,7 

108 




18. 3. 

39,2 

102 

14200 

5,1 

4000 

800 

4,272 

0,534 


37,8 

92 




: 


38,8 

100 


1 





19. 3. 

38,4 

100 

8400 

5,6 

4000 1 

800 

4,384 

0,548 


38,2 

104 


i 




38,3 

96 







20. 3. 

37,8 

84 

13700 

5,4 

! 

| 3500 ; 

1500 

— 

— 


37,9 

88 






21. 3. 

37,2 

88 

13200 

5,4 

3000 

1300 

8,44 1 

1 0.6496 


37,9 

80 





i 

22. 3. 

37,0 

88 

13000 

5,9 

3000 

1000 

6,2 

0,62 

23. 3. 

37,7 

100 

13500 

6,0 

3500 

900 


— 


37,6 

92 







24. 3. 

37,3 

88 

13200 

5,7 

3500 

1000 

6,09 

0,609 


38,1 

96 





25. 3. 

37,6 

88 

18000 

5,3 

3500 

1700 

12,5 

0,74 


39,9 

110 




26. 3. 

38,3 

108 

17300 

5,7 

3500 

1200 

— 

— 


38,1 

100 




1 



27. 3. 

38,5 

104 

11200 

5,2 

3500 

1100 

1,87 

0,17 


37,7 

96 




28. 3. 

36,9 

88 

12000 

5,1 

3500 

1000 

— 

— 


38,4 

100 


: 




29. 3. 

fieber¬ 

— 

11600 

5,0 

3000 

2900 

9,7 

0,336 


frei 





30. 3. 

— 

— 

9800 

5,0 

3000 

1200 

— 

1 — 

31. 3. 

fieber¬ 

— 

11600 

4,8 

Hf. Kost 1 

2000 

7,0 

0,354 


frei 







1. 4. 

— 

— 

9800 

5,2 

— 

— 

— 


2. 4. 

— 

— 

8000 

5,3 

— 

— 

— 

1 

3. 4. 

— 

— 

9000 

5,1 

— 

— 

— 


4. 4. 

— 

— 

7400 

5,1 

_ 

— 

— 

— 


Pat. erhielt vom 17. 3. bis 26. 3. täglich 3mal 2,0 Bromnatrium. 


Datum 

Total NaBr- 
Ausscheidung 

NaBr pro 100 ccm 

18. 3. 

0,2224 

0,0278 

19. 3. 

0,1112 

0,0139 

21 . 3. 

0,4225 

0,0325 

22 . 3. 

0,928 

0,0928 

24. 3. 

0,9 

0,09 

25. 3. 

1,547 

0,091 

27. 3. 

0,408 

0,0371 

29. 3. 

1,624 

0,056 

31. 3. 

1,26 

0,063 

4. 4. 

0,6 

0,051 


Bemerkung: Typisches Säuferdelirium; vom 15.bis 20.fortgesetzte Behandlung 
mit Morphium-Digalen. Auch vom 20. an noch, besonders gegen Abend, motorisohe 
Unruhe und leichte Verwirrtheit. Erholung ausserordentlich langsam. 
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Pall 20. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — S. K., 66jähriger Kräutersammler. 
Erkrankt 6. 3., aufgenommen 14. 3., gebeilt entl. 26. 4. 


Datum 

Temperatur 

Puls 

i Leukozyten 

V. 

14. 3. 

37,8 

88 

i 


15. 3. 

38,5 

92 

12300 

4,0 


37,0 

84 



16. 3. 

36,4 

70 

8400 

3.7 


37,7 

96 

1 


17. 3. 

37,6 

84 

10000 

3,7 


38,3 

96 

1 


18. 3. 

37,3 

84 

11000 i 

3,8 


37,6 

! 92 



19. 3. 

36,8 

| 84 

10200 1 

3,7 

20. 3. 

36,4 

; 88 

9400 | 

3,8 

21. 3. 

i 


6800 | 

3,8 


Bemerkung: Der Patient erhielt bei leichter Unruhe ebenfalls Bromnatrium 
(6 g pro die vom 15. bis 22. 3). Auch hier zeigte sich dann ein ausserordentlich ver¬ 
schleppter Verlauf. Pat. erholte sich ganz ungewöhnlich langsam und zeigte ein 
14 Tage lang andauerndes Stadium von grosser Apathie. — Die Ausscheidungszahlen 
sind ohne besonderes Interesse. 


Fall 21. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — B. C., 67jähriger Maurer. Erkrankt 
13. 3., aufgenommen 18. 3., geheilt entl. 29. 3. 


Datum 

i i 

Temp.' Puls 

1 1 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Zufuhr 1 

1 

Diurese 

18. 3. 

1 

37,9 ■ 102 


j 

1 

500 

_ 

19. 3. 

37,8 | 114 

10460 

4,4 

3200 I 

500 


37,2 1 104 



! 



39,3 ! 106 



1 


20. 3. 

38,0 96 

8200 

4,0 

3700 

1100 


37,9 ; 92 

l 




21. 3. 

37,2 ! 84 

i 

4 9 

i 

3400 1 

1200 


37,1 1 84 


! 

! 

, 


22. 3. 

36,7 j 84 

6100 

4,5 

; 3400 

1400 

23. 3. 

fieberfrei 

5700 

1 4,5 

H.K. 

1000 

24. 3, 

— 1 — ■ 

— 


i — ! 

— 

29. 3. 

— i — 

6000 

4,5 

! 1 

— 


Datum 

Bromnatrium- 

Bromnatrium 

j Bromnatrium- 

ausscheidung 

pro 100 ccm 

! Na-Zufuhr 

20. 3. 

21. 3. 

22. 3. 

0,512 

1,452 

1,303 

0,047 

0,121 

0,098 

Vom 20.—23. 3.: 
6,0 g Br. Na. 

23. 3. 

1,862 

0,186 

1 

24. 3. 

1,777 

0,111 

: — 


Bemerkung: Langsame Erholung des Pat. 
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Fall 22. Pleuropneumonia fibr.sin.inf.— B.D., 24 jähriger Handlanger. Erkrankt 
16. 2., aufgenommen 20. 2., geheilt entl. 11. 3. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Ein- 

fuhr 

Diurese 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

20. 2. 

37,4 

39,1 


76 

84 

— 

_ 

— 


— 


21. 2. 

39,5 

39,7 

39,9 


o 

f <75 


4,7 

3200 

700 

3,317 

0,473 

22. 2. 

38,6 

37,8 

39,0 


u 

© 

S 

3900 

4,7 

4100 

700 

3,890 

0,555 

23. 2. 

38.3 

38.4 
39,3 


1 -ö 
.2 
’S 

4000 

4,7 

2600 

500 

2,335 

0,467 

24. 2. 

37,5 

39,2 

39,2 



6000 

4,6 

! 

3000 

1100 

i 

5,212 

1 

0,473 

25. 2. 

38,6 

38,1 

39,5 



6200 

i 

4,6 

3500 

j 

600 • 

3,021 

0,504 

26. 2. 

37,4 

37,2 

37,7 


o 

1 6500 

i 

6,2 

2600 

300 

1,755 

0,585 

27. 2. 

37,1 

36,5 


— 

10800 

1 

5,8 

2660 

900 

3,106 

0,345 

28. 2. 

1. 3. 

fieberfrei 

V 

! 10300 

; 8ooo 

5,8 

5,6 

Hf.-Kost 

1 n 

i 600 

i 400 

! 1,474 

| 1,966 

0,245 

0,491 


Bemerkung: Physikalischer Befund ziemlich gering. Es kam nicht einmal zur 
Hepatisation des ganzen linken Unterlappens. Dabei war aber das Allgemeinbefinden 
ziemlich stark beeinträchtigt, und es bestand doch ein 11 tägiger Fieberzustand. 


Fall 23. Pleuropneumonia fibr. inf. Kyphoskoliosis. — St. J., 52jähriger 
Weber. Erkrankt 25. 3., aufgenommen 1. 4., geheilt entl. 21. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Ein- 

fuhr 

Diu- 

rese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

NaCl-Ein- 

fuhr 

1. 4. 

39,3 

96 

5400 

_ 

1000 






39,8 

100 








2. 4. 

38,6 

100 

3900 

3,8 

3500 

700 

0,05 


20gpr. Klv. 


38,1 

104 









88,0 

96 








3. 4. 

36,4 

84 

3100 

3,7 

3200 

300 

0,06 

— 

20 r 


36,0 

92 









36,8 

84 








4. 4. 

fieberfrei 

3000 

3,7 

3200 

600 

i 1,775 

0,295 

20 , 


60- 

-80 




! 

1 



5. 4. 

— 

— 

2500 

3,5 

Hf.-Kost 

1900 

13,49 

i 0,71 

20 „ 

6. 4. 

— 

— 

2450 

3,6 

— 

2500 

29,25 

1,17 

20 „ 

7. 4. 

— 

— 

2200 

3,6 

— 

2500 

29,98 

; 1.199 

20 „ 

8. 4. 

— 

— 

2700 

4,0 

— 

2300 

22,3 

0,97 

20 , 

9. 4. 

— 

— 

2700 

4,0 

— 

1700 

— 

1 - 

— 

10. 4. 

— 

— 

3500 

3.6 


1500 

— 

— 

— 


Bemerkung: Sehr magerer Patient. Zustand sehr reduziert; bis zum 8. 4. 
deutliche Dämpfung und gemischtes Atmen 1. h. u. 
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Fall 24. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. Deliria gravia. — W. R., 28jahriger 


Melkknecht. Erkrankt 30. 1., aufgenommen 31. 1., geheilt entl. 25. 2. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl pro 
100 ccm 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

31. 1. 

40,4 

120 








40,1 

116 







1. 2. 

39,0 

100 

8000 

6,0 

3000 

600 

0,099 

0,597 


39,7 

120 






40,1 

108 







2. 2. 

39,9 

120 

10200 

00 

5200 

1500 

0,163 

2,457 


39,4 

116 





39,7 

108 







3. 2. 

39,1 

96 

13800 

5,0 

8500 (!) 

1100 

0,052 

0,579 


39,0 

104 






40,0 

96 







4. 2. 

‘ 39,5 

104 

10100 

5,0 

7500 

1500 

0,473 

7,104 


39,6 

96 






39,1 

100 



i 


l 


5. 2. 

37,1 

92 

10200 

4,9 

3100 

1600 

0,411 

6,584 


36,5 

92 






37,2 

76 







6. 2. 

36,4 

72 

9100 

5,4 

4600 

700 

— 

— 


36,8 

70 






7. 2. 

36,5 

64 

9000 

4,9 

2600 

1600 

0,4 

6,4 

8. 2. 

— 

— 

— 

5,1 

3200 

1200 

0,290 

3,5 


Bemerkung: Intoxikationsdelirium vom l.bis 4.2.; kolossaler Schweissausbruch 
am 4. 2. Behandlung mit Morphium-Digalen (2mal täglich 1 ccm Digalen -f- 0,01 M. 
innerlich) vom 1. bis 5.; am 4. noch Orientierungsstörung, aber Pat. ganz ruhig. Puls 
anfänglich klein, nachher schön voll und weniger leicht zu unterdrücken. 


Fall 25. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — S. K., 40jähriger Tagelöhner. 
Erkrankt 14. 3., aufgenommen 17. 3., geheilt entl. 7. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

Y. 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

17. 3. 

38,5 

96 



1500 




18. 3. 

37,2 

84 

6150 

5,2 

4000 

500 

0,106 

0,021 


37,6 

88 





39,0 

100 







19. 3. 

36,8 

90 

6700 

4,6 

4000 

1100 

0,644 

0,059 


37,8 

90 





37,9 

90 







20. 3. 

37,5 

92 

9000 

5,0 

3600 

1100 

1,953 

0,177 


37,1 

84 | 


i i 



38,2 

98 ; 



1 

! 



21. 3. 

36,8 

84 | 

— 

4,8 

3600 

600 

1,304 

0,217 


37,2 

80 | 


1 




36,8 

80 1 







22. 3. 

fieber -1 

— 1 

6400 

4,4 

2600 

600 

4,223 

0,704 


frei 





23. 3. 

— 

— 

6200 

5,0 

— 

800 

6,350 

0,793 

24. 3. 

— 

— j 

6200 

4,6 

Hf. Kost | 

900 

8,769 

0,974 

7. 4. 

— 

| 

9200 

4,3 

i 

— 

— 


Bemerkung: Sehr verlangsamte Lösung des pneumonischen Infiltrates. 
Typisches Säuferdelirium vom 17. bis 20., ziemlich lebhaft; dann andauernde Orien¬ 
tierungsstörung ohne motorische Unruhe bis zum 22. 3. (Ziemlich grosse Morphium¬ 
gaben: bis 0,1 pro die.) 
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Fall 26. Pleuropneumonia fibr. dextra sup. — F. L., 20jähriger Handlanger. 
Erkrankt 1. 4., aufgenommen 5. 4., geheilt entl. 27. 4. 


Datura 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

NaCl- 

Einfuhr 

5. 4. 

40,2 

120 

10600 

_ 

3500 

V 

• 

_ 

_ 

_ 


40,7 

112 








6. 4. 

39,8 

96 

14400 

5,2 

5200 

300 

0,5 

— 

— 


38,2 

100 









40,6 

104 








7. 4. 

39,2 

100 

18200 

5,3 

5700 

700 

0,604 

0,086 

20 g 


39,3 

112 









40,0 

120 (?) 








8. 4. 

40,2 

104 

19400 

4,7 

6000 

1300 

3,042 

0,234 

1 

o 

<M 


38,6 

100 



1 






38,8 

96 



1 





9. 4. 

36,1 

80 

15400 

4,7 

4500 

, iioo 

3,831 

0,348 

20 „ 


36,3 

80 




1 





35,6 | 

60 








10. 4. 

36,3 

60 

9600 

4,0 

4000 

1000 

3,727 

0,372 

20 „ 

11. 4. 

36,5 

58 

11200 

— 1 

i 3500 

1500 

5,801 

0,87 

20 „ 

12. 4. 

36,6 1 

56 

10300 

4, 1 

1 Hf. Kost 

1600 

— 

— 

20 * 

13. 4. 

36,2 

56 

13300 

4,2 

i i 

700 (?) 

— 

— 

20 * 

14. 4. 

fieberfrei 

' — 

7900 

3,8 

1 _ 1 

400 (?) 

4,331 

1,082 

20 „ 

15. 4. 

— 

— 1 

7800 

— ; 

I 

1300 

13,689 

1,052 

20 r 

16. 4. 

— 

— i 

7800 J 


_ 1 

300 (?)j 

2,633 

0,877 

_ 

17. 4. 

— 

1 — i 

7200 | 

— 

_ t 

i i 

1600 | 

17,78 

1 l,m 

— 


Bemerkung: Sehr schwer verlaufender Fall. Puls bei der Aufnahme sehr 


klein, rasch, unregelmässig. Abends immer starke Unruhe und Störung der Orientierung. 
Unter energischer Digalenbehandlung wurde der Puls wesentlich besser, blieb aller¬ 
dings frequent. Das pneumonische Infiltrat war von einem sich ziemlich langsam resor¬ 
bierenden pleuritischen Exsudat begleitet. (NB. Vom 5. 4. abends bis 9. 4. morgens 
33 ccm Digalen, teils per inject., teils innerlich.) 


Fall 27. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — H. A., 41 jähriger Fuhrknecht. 
Erkrankt 1. 4., aufgenommen 5. 4., geheilt entl. 21. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

NaCl- 

Einfuhr 

5. 4. 

39,5 

100 

9600 


1500 





6. 4. 

37,1 

88 

8700 

4,2 

3200 

150 

0,02 

— 

— 


38,3 

88 









39,0 

92 








7. 4. 

37,2 

96 

11300 

4,0 

5700 

1900 

0,347 

0,018 

20 g 


38,5 

96 









39,2 

92 








8. 4. 

38,2 

84 

9600 

4,5 

4700 

2200 

1,287 

0,058 

20 „ 


37,6 

84 









38,3 

72 








9. 4. 

37,7 

72 

8500 

4,5 

4000 

1000 

0,374 

0,037 

20 „ 


37,2 

70 

i 

i 








37,1 

58 








10. 4. 

37,3 

60 

6900 

4,1 

4000 

800 

0,938 

0,117 

20 „ 


36,2 

60 




1 





87,2 

64 


1 






11. 4. 

36,8 

58 

6900 

— ’ 

Hf. Kost: 

1000 

8,195 

0,819 

20 „ 

12. 4. 

36,4 

56 

8100 

4,7 

— 

700 

6,976 

0,996 

20 , 

13. 4. 

36,3 

56 

7100 

3,9 

V. Kost 

1600 

16,849 

1,053 

20 . 

14. 4. 

36,2 

54 

6900 

4,0 

— 

2000 

11,702 

0,585 

20 „ 

15. 4. 

— 

— 

6900 

— 

— 

2500 

28,255 

1,130 

20 „ 

17. 4. 

— 

— 

— 1 

— 1 

— * 

1 2 iOO 

24,187 

1,150 

20 . 

20. 4. 

— 

— , 

— i 

— , 

t — 

| 2300 

; 20,182 

0,877 j 

20 „ 
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Bemerkung: Vom 5. bis 9. 4. typisches Beschäftigungsdelirium ? auch mit 
grösseren Morphiumgaben schwer zu beruhigen. — Noch am 10. 4. besteht ausgedehnte 
Infiltration des 1. Unterlappens, die sich dann rasch löst. 


Fall 28. Pleuropneumonia fibr. dextra inf. et sup. — D. L., 52jähriger Hand¬ 
langer. Erkrankt 2. 4., aufgenommen 6. 4., geheilt entl. 8. 5. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 
zyten i 

V. 

Fl-Einfuhr 

1 

Diurese 

NaCl-Aus- 
j Scheidung 

NaCI pro 
100 ccm 

Na Cl- 
Einfulir 

6. 4. 

38.4 

92 

! 

8200 ! 

4.9 

2500 1 


i i 




39.5 i 

96 

i 




i 



7. 4. 

37,3 

9-2 

6400 

5,0 

2500 

2100 

— 

— 

20 g 


37,3 

72 









39,3 

92 





1 



8. 4. 

37,5 

84 

10100 

4,5 

3500 

1200 

23,387 1 

1,114 

20. 


37,0 

76 





l 




38,3 

84 








9. 4. 

39,1 

100 

19300 

4,5 

3000 

800 

— 

— 

20 „ 


38,1 

88 









39,1 

96 








10. 4. 

38,5 

92 

15900 

4,5 

3000 

1200 

7,02 

0,583 

20 „ 


38,0 

96 



, 






39,6 

104 





i 



11. 4. 

38,6 

88 

13400 

— 

3000 

1100 

7,773 

0,707 

20. 


37,0 

84 









37,7 

92 





1 



12. 4. 

35,2 

64 

11700 

4,7 

3000 

1300 

11,072 

0,851 

20. 


37,2 

80 



1 


1 




40,0 

108 



I , 


1 



13. 4. 

38,7 

100 

21200 

4,5 

4000 

700 

12,015 

1,718 

20. 


38,3 

104 

| 




1 




39,6 

108 








14. 4. 

38,5 

105 

' 19800 

4,0 

3800 

1000 

3.896 1 

0,389 

20. 


38,4 ! 

108 



1 






38,1 ; 

96 



i 





15. 4. 

39,2 

104 

17600 

4J 

3000 

1400 

j 8,541 ! 

0,610 

: 20 . 


38,4 

| 96 





i 




38,7 | 

! 100 

; 1 






1 

16. 4. 

38,5 | 

96 

19600 

— 

3500 

1100 

11,709 

1,064 

20. 


38,5 

1 100 









39,0 

i 104 








17. 4. 

38,8 

! 126 

' 16500 

— 

, 3000 

1100 

6.565 

0,596 

i 20. 


39,3 

100 





1 




39,4 

104 

I 


i 


1 



18. 4. 

38,4 

112 

1 19700 

— 

— 

— 

| 8,924 , 

— 

20. 


37,7 

96 









38,5 

100 

1 







19. 4. 

36.8 

1 88 

14500 

— 

3000 

1200 

9,382 

0,853 

20. 

20. 4. 

fieber¬ 

i 

10400 

— 

2500 

1500 

: 15,92 1 

1,061 

20. 


frei 

l 



, | 


1 j 



21. 4. 

— 

| — 

10200 1 

— 

i Hf. Kost 

1600 

| 19,659 I 

1,228 

20. 

22. 4. 

— 

' — 

i 10400 

— 

_ ! 

— 

• 25.179 ! 

— 


25. 4. 

— 

i — 

10800 


— 

— 

| 21,498 ! 

— 

— 


Bemerkung: Pat. kommt mit einer voll ausgebildeten rechtsseitigen Oberlappen¬ 
pneumonie zur Aufnahme, für welche offenbar am 12. 4. die Krise erfolgt. Die Tempe¬ 
raturschwankungen am Anfang sind wohl auf das in Lösung begriffene Mittellappen¬ 
infiltrat zu beziehen, über dem beim Eintritt noch Knisterrasseln zu hören war, das dann 
mittelblasigen feuchten Rasselgeräuschen wich. Am 13.4. erst tritt eine typische Unter¬ 
lappenpneumonie auf, die sehr langsam zurückgellt. Noch am 21. 4. findet sich rost¬ 
farbener Auswurf. Das Allgemeinbefinden ist fast immer gut; der Puls zeigt nur 
geringe Schwankungen in der Frequenz, ist immer gut gefüllt. 
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Fall 29. Pleuropneumonia fibr. dextra totalis gravis. Pleuritis fibr. sin. Pcri- 
carditis fibr. — K. J., 25jähriger Kaufmann. Erkrankt 10. 4., aufgenommen 12. 4., 
geheilt entl. 15. 5. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

FI -Einfuhr' 

1 

Diurese 

NaCI-Aus- 

scheidung 

NaCI pro 
100 ccm 

NaCI- 

Zufuhr 

12. 4. 

40,0 

... 



f 2000 




20 g 


40,3 

120 








13. 4. 

39,8 

100 

8300 

4,5 

5000 

800 

5,055 

0,632 

20 „ 


38,3 

80 



: I 






40,2 

120 








14. 4. 

40,2 

100 

9S00 

5.2 

4 / X)0 i 

1900 

15,0 

0,789 

20 „ 


40,4 

108 









40,5 

116 



i 





15. 4. 

39,9 

112 

10900 

4,7 

3500 

1500 

11,211 

0,747 

20 . 


39,8 

128 



1 






39,5 

120 








16. 4. 

39,5 

120 

11800 

— 

3500 1 

1100 

2,57 

0,231 

20 r 


39,3 1 

120 1 









38,4 

100 1 








17. 4. 

37,4 1 

80 

8500 

— 

4000 

1300 

! 5,54 

0.426 

i 20 „ 


37,8 t 

100 



1 





18. 4. 

36,6 ! 

56 1 

8500 

— 

3000 

1600 

9,829 

0,614 

20 „ 


36,3 

60 1 



l 





19. 4. 

37,2 I 

80 

10600 

— 

3500 

1400 

9,011 

0,643 

1 20 . 


36,3 

56 1 








20. 4. 

36,1 l 

52 i 

10400 

— 

3500 

2000 

20,47 

1,023 

20 „ 

21. 4. 

36,S 

54 

10400 

— 

11 f. Kost 

1300 

13,16 

! 1,012 

20 , 

22. 4. 

36,7 

48 

10200 

— 

— 

1800 

18,38 | 

1,021 

1 20 . 

23. 4. 

36,7 1 

48 

9200 

— 

_ i 

1500 

18,86 

1,245 

20 . 

24. 4. 

— 

— 

— i 

— 

— 

1800 

18,75 

0,041 

20 „ 

25. 4. 

— 

-- 

— 

— 

— 1 

1800 

25,79 1 

1 1,432 

, 20 „ 


Bemerkung: Am 14. 5. trat perikarditisches Reiben über der ganzen Vorder¬ 
fläche des Herzens auf. Am 15. 4. begann siel /. h. ein pleuritisches Exsudat zu 
bilden, das bis zum 17. 4. anstieg, etwa zur Höhe des 4. Brustwirbels, und nur 
langsam resorbiert wurde. Pat. war fast immer klar, litt aber unter den heftigsten 
stechenden Schmerzen in der Herzgegend und auf beiden Brustseiten. Pat. schwitzte 
schon in der Fieberperiode stark, sah am 16. und 17. 4. blau aus. Der Puls war klein, 
regelmässig, zeitweise sehr beschleunigt. Der Patient stand unter Digalenwirkung 
vom 13. 4. an, erhielt im ganzen in 5 Tagen 34 ccm Digalen teils innerlich, teils 
per inj. sowie Morphium wegen der Schmerzen. Dem drohenden Kollaps während der 
Krise wurde mit grossen Mengen heissen schwarzen Kaffees entgegengearbeitet. Pat. 
erholte sich dann relativ rasch. Nach der Krise leichte Zeichen von Digalenintoxikation. 


Fall 30. Pleuropneumonia fibr. dextra totalis. — H. E., 46jährige Hausfrau. 
Erkrankt 8. 3., aufgenommen 33. 3.. gestorben 22. 3. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko- j y j F1 . Zufuhr 
zyten | 

, Diurese 

NaCI -Aus¬ 
scheidung 

1 NaCI pro 

1 100 ccm 

13. 3. 

39,5 

1 

120 ; 

12000 1 — ! 1200 

I 

| 




39,8 

118 | 

: ! 




14. 3. 

38,4 

112 

13000 . — 3100 

500 | 

0,703 

0,141 


37,2 

114 ! 






37,8 

120 

1 . 1 : . .. . 1 

1 



15. 3. 

38,2 

122 i 

1S800 5,0 , 2400 i 

300 | 

0,181 

0,0603 


38,0 

110 , 

| 

i 

I 




38,1 

112 

' ! ! 

i 
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Datum 

Temp 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

1 

j i 

1 Fl-Zufuhr! 

! 1 

Diurese 

jNaCl-Aus- 
, Scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

1 6. 3. 

37,5 

100 

18000 

4,9 

| 2300 

600 

0.246 

0,041 


38,1 

102 



- 





38,6 

116 







17. 3. 

38,6 

112 

23000 

4,6 

! 2800 

900 

1 0,44 

0,05 


38,3 

108 


t 

| 


j 



38,5 

110 

! 

1 

i 




18. 3. 

38,0 1 

1 116 

1800 

5,0 

! noo 

700 

j 1,636 i 

0,234 


36,7 | 

80 



; l 





26,2 ' 

84 

1 


i i 


; | 


19. 3. 

36,7 1 

80(?) 

20000 

1 5,6 

500 i 

700 

1,524 

0,233 

20. 3. 

36,5 | 

65(?) 

— 

4,8 

300 

400 

1 0,554 | 

0,136 

21. 3. 

36,4 

76(?) 

— 

6,0 

i 400 | 

300 

I 0,147 

0,05 

22. 3. 

36,7 i 

108(?) 

— 

1 3,0 

| 200 | 

? 

1 “ 1 

— 


Bromausseh ei dungszahlen. 


Datum 

Totalbromnatr.- 

Ausscheidung 

Bromnatrium : 
pro 100 ccm | 

Broranatrium- 

darreichung 

16. 3. 

_ 

_ 

8,0 g BrNa 

17. 3. 

0,1307 

0,0145 

6,0 „ 

18. 3. 

0,1505 

0,0215 

5,0 „ 

19. 3. 

0,1789 

0,0255 

; — 

20. 3. 

0,0513 

1 *0,013 

1 — 

21. 3. 

0,122 

j 0,041 

i — 


Bemerkung: Von Anfang an schwer verlaufender Fall. Vom 18. 3. an Kollaps¬ 
delirium, z. T. mit grosser motorischer Unruhe. Im Anfang energische Digalenbehand- 
lung; während des Kollapses Stimulation mit Kampfer und Koffein; Nahrungsaufnahme 
in den letzten Tagen minimal. Nährklystiere wurden nicht behalten; Kochsalzinfusionen 
ohne Erfolg. — Sektionsbefund: Fibrinöse Pneumonie der ganzen rechten Lunge. 
Adhäsive alte Pleuritis rechts; vollständige Obliteration der rechten Pleurahöhle. 


Fall 31. Pleuropneumonia fibr. dextra sup. — H. E., 35jähriger Kaufmann. 
Erkrankt 25. 3., aufgenommen 27. 3., geheilt entl. 27. 4. 


Datum 

Temp. 

\ Puls 

i 

Leuko- 
| zyten 

v. 

1 

Fl-Einfuhr 

i 

| Diurese 

NaCl-Aus- 
Scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

27. 3. 

38,1 

120 

1 


600 

i 

i 


28. 3. 

39,1 

108 

* 7900 

3,8 

3000 

500 

— 

— 


39,8 

124 

| 


'| f 





39,3 

104 



1 




29. 3. 

38,3 

120 

11900 

j 3,8 

1800 

1 400 

I 1,81 

1 

0,45 


40,3 

120 





39,2 

120 



i 




30. 3. 

40,3 

128 

11400 

3,7 

2000 

400 

0,70 

0,18 


39,5 

120 





40,0 

120 



i 




31. 3. 

37,9 | 

i 96 

5900 

3,6 

j 2200 

800 

— 

— 


38,7 

116 







39,3 1 

! 108 



! 




1. 4. 

36,8 | 

80 

5200 

3,8 

I 2100 

900 

1,68 

0,19 


36,2 1 

80 





2. 4. 

fieberfrei 

4800 

— 

2000 

300 

0.476 

0,159 

3. 4. 

— 

— ! 

— 

— 

' 2000 

500 

0,929 

0,186 

4. 4. 

— 

— [ 

5500 

3,8 

2000 ! 

900 

5,93 

0,66 





1 H.K. 



5. 4. 

— 

— ' 

5400 

3,8 

i — i 

900 

5,10 | 

0,57 

8. 4. 

— 

— ! 

— 

— 

- 1 

500 


— 

10. 4. 

— 


— 

— 

i _ l 

800 

11,4 1 

1,4 
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Datum 

Totalbromnatrium¬ 

ausscheidung 

Bromnatrium 
pro 100 ccm 

BrNa-Ein- 

fuhr 

29. 3. 

0,0465 

0,0116 


30. 3. 

0,0418 

0,0105 

| 

1. 4. 

2. 4. 

3. 4. 

0,178 

0,108 

0,145 

0,019 

0,036 

0,03 

Vom 28. 3. bis 
1. 4. 6,0 g 

p.Vo 

4. 4. 

0,869 

0,097 

ori\a. 

5. 4. 

0,733 

0,081 


8. 4. 

0,931 

0,182 


10. 4. 

0,475 

0,06 

I 


Bemerkung: Puls während der Fieberperiode sehr klein. (Digalen 6 ccm pro 
die.) Ganzer Verlauf sehr schleppend. Nach der Krise grosse Schlafsucht. 

Fall 32. Pleuropneumonia fibr. dupl. inf. — G. C., 27jähriger Bäcker. Erkrankt 
28. 3., aufgenommen 29. 3., gestorben 1. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl -Einfuhr 

Diurese 

1 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

20. 

3. 

39,0 

120 

10000 

_ 

3500 

_ 

_ j 

_ 



39,2 

116 

1 






30. 

3. 

38,0 

96 

8300 

5,0 

4500 

150 

0,05 

| 

— 



38,2 

100 

j 







38,3 

104 







31. 

3. 

37,2 

90 

6340 

5,0 

5500 

1000 

0,658 

0,065 



38,2 

112 

| 




i 




38,3 

136 







1 . 

4. 

38,5 

128 

1 — 

— 

| — 

1600 

5,680 : 

0,355 


Bemerkung: Pat. zeigte schon bei der Aufnahme die Zeichen der Insuffizienz 
des rechten Herzens; allgemeine Zyanose, beginnendes Lungenödem. Puls sehr klein 
und weich. Digalen lässt den Puls unbeeinflusst, ln der Nacht vom 30./31. zugleich 
mit einem kolossalen Schweissausbruch Auftreten wilder Delirien. Morphium, auch in 
grösseren Dosen, bringt nur wenig Beruhigung. Die Unterlappenpneumonie rechts ist am 
31.3. erst voll ausgebildet. Aderlass vermag dasLungenödem nicht hintanzuhalten. — Sek¬ 
tionsbefund: Fibrinöse Pneumonie beider Unterlappen, linksseitige Pleuritis sero-fibrinosa. 


Fall 33. Pleuropneumonia fibr. dupl. sup. — M.E., 74jähriger Lumpensammler. 


Erkrankt 7 

3. ? aufgenommen 9. 3., £ 

gestorben 13. 3. 

9. 3. 

38.4 84 (?) 1 

— | 1500 

_ 


_ 

10. 3. 

38,8 ! 96 (?) 16000 

2500 

200 

0,526 

0,263 


38,3 1 88 (?) 

| 





38,5 1 96 (?) 





11. 3. 

37,2 96 (?) 1 13800 

4,2 2500 

500 

2,34 

0,468 


37,9 . 96 (?) 






37,3 88 (?) 


l 



12. 3. 

36,0 72 (?) 12800 

4,6 1000 

700 

2,25 

0,321 


36,6 100 (?) 






38,5 |100 (?) 1 





13. 3. 

moribund 

- | — 


1 

— 


Bemerkung: Puls von Anfang an klein und unregelmässig, nicht mit der Herz- 


aktion übereinstimmend. Quälende Dyspnoe und ausserordentlich mühsame Expektoration. 
12.3. mittags traten lebhafte Delirien auf, die durchaus den Charakter einer organischen 
Gehirnkrankheit trugen (Dementia senilis). Die Digitalis (Digalen, Extract. fluid.) ver- 
sagto von Anfang an. Narkotika ohne wesentlichen Erfolg. Koffein- und Kampfer¬ 
darreichung ebenso völlig nutzlos. — Sektionsbefund: Beiderseitige fast symmetrische 
Hepatisation des unterem Teils der Oberlappen, rechs frischer als links. Starke Anthra¬ 
kose der Lungen. Atrophie des Herzens. Zentrale und peripherische graue Erweichung 
im Gehin; mässiger Grad von allgemeiner Arteriosklerose. 
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Fall 34. Pleuropneumonia fibr. sin. total. Oedema pulm. — M. J., ßljähriger 


Zimmermann. Erkrankt 20. 2., aufgenommen 25. 2., gestorben 1. 3. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V. 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

25. 2. 

39,2 

100 

16000 1 

1 _ 

1000 

l — 

— 

— 

26. 2. 

37,8 

92 

16000 

5,7 

1500 

200 

0,5 

0,25 


37,7 

92 








38,2 

88 

i 




i 

; 

27. 2. 

38,8 

104 

| 14300 

5,2 

1500 

300 

— 

— 


38,5 

106 






i 


38,7 

120 







28. 2. 

38,4 

112 

11700 

5,1 

1000 

; 500 

0,1 

0,02 


38,6 

112 


! 






38,1 

120 



1 

1 




1. 3. 

38,3 

104 

11300 

5,1 

1 1000 

! 100 

— , 

— 


38,3 

108 




i 




38,6 

130(?) 






1 


Bemerkung: Pat. zeigte von Anfang an ein ausserordentlich flüssiges rostfarbenes 
Sputum. Am 27. 2. setzten Pulsbeschleunigung und Atemnot ein, die durch Digalen- 
darreichung unbeeinflusst blieben. Der Puls wurde immer elender und frequenter. 11.3. 
nachm, stellte sich ein diffuses Lungenödem ein ; ein Aderlass braohte vorübergehende 
Besserung. In der Nacht erfolgte der Exitus letalis. (Darreiohung von 20ccm Digalen in 
2Y 2 mal 24Std.) —Sektionsbefund: Fibrinöse Pneumonie der linken Lunge, Lungenödem. 

Fall 35. Pleuropneumonia fibr. dextra total. — J. E., 26jähriger Gärtner. 


Erkrankt 19. 2., aufgenommen 22. 2., geheilt entl. 6. 3. 



beträchtlichen pleuritischen Exsudates, welches nur sehr langsam resorbiert wurde. Als 
Komplikation tratauoh eine sehr hartnäckige Laryngitis auf mitlanganhaltender Aphonie. 
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Fall 36. Pleuropneumonia fibr. dextra total, gravis. — W. J., 53jähriger Kauf¬ 
mann. Erkrankt 22. 3., aufgenommen 30. 3., geheilt entl. 20. 5. 


Datura 

Terap. 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

v - 

Fl -EinfuhrDiurese 

t 

NaCl-Aus- 

scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

NaCI-Ein- 

fuhr 

30. 3. 

39,5 

110 

10900 








38,3 

94 








31. 3. 

38,6 

106 

14900 

4,0 

3000 

400 

0.1 

— 

— 


38,2 

94 









36,5 

90 








1. 4. 

37,5 

80 

13600 

4,1 

3000 

500 

0,1 

— 

15g p.Kly. 


37,8 

88 








2. 4. 

37,0 

88 

7800 

3,8 

2500 

500 

0,1 

— 

20.. . 


39,2 

96 









38,9 

100 








3. 4. 

37,9 

88 

9200 

3,7 

2500 

600 

0,704 

0,117 

20. . , 


38,2 

96 









38,7 

104 








4. 4. 

38,4 

92 

14900 

3,7 

3000 

500 

1,034 

0,207 

20.. „ 


38,5 

100 









40,2 

112 








5. 4. 

39,1 

110 

15800 

4,2 

2000 

1400 

0,027 

0,573 

20.. , 


39,6 

118 









39,4 

116 








6. 4. 

36,9 

96 

17700 

4,9 

2000 

800 

4.528 

0,566 

20.. . 


36,5 

96 









37,7 

104 








7. 4. 

38.5 

106 

9000 

3,9 

3000 

600 

2,750 

0,458 

20 . . . 


38,0 

102 





i 




39,3 

124 1 





i 



8. 4. 

37,7 

104 

14500 

5,2 

2500 

1000 

8,190 : 

0,819 

20.. . 


39,1 

100 

1 








38,8 

110 

! 




1 



9. 4. 

37,9 

88 

13700 

5,2 

2000 

1200 

11,232 

0,935 

20.. . 


37,7 

96 









38,6 

104 








10. 4. 

37,3 

100 

11300 

4,5 

2500 

500 

7,626 

1,125 ' 

!20 . . . 


37,4 

96 









38,3 

100 








11. 4. 

37,5 

100 

10500 

— 

2500 

1000 

7,100 

0,71 

20 . 


37,2 

96 

| 




i 



12. 4. 

36,4 

100 

( 7300 

3,9 

3000 j 

1 400 

1,763 1 

0,446 

20.. . 


37,8 

100 





i , 



13. 4. 

37,1 

100 

10600 I 3,8 

2500 1 

700 

I 9,940 1 

1,32 

20.. . 


39,1 

112 





i 



14. 4. 

37,4 

90 

11300 

4,0 

1500 

1200 

1 9,844 ! 

0,820 

20. . . 

15. 4. 

37,5 

70(?) 

10800 

— 

1500 

700 

5,792 ! 

0,829 



39,2 

! 112 




i 




16. 4. 

36,3 

| 90 

7400 

— 

2000 

700 

1 7,393 j 

1,056 



35,9 

1 84 








17. 4. 

36,2 

i 96 

5600 

— 

Hf. Kost 

200 

0,468 1 

i 0,234 

| - 


36,0 

1 96 






1 

1 

18. 4. 

fieberfrei 


5400 

— 

n r> 

; 300 

! 0,872 

1 0,390 

| - 

19. 4. 

— 

— 

— 

— 

TO V 

1 1500 

, 1,270 

| 0,084 

| - 

20. 4. 

— 

— 

— 

— 

— 

| — 

1 — 

| — 

— 


Bemerkung: Massive Infiltration des rechten Unterlappens am 22. 3. Am 5. 4. 
tymp. Dämpfung und feinblasiges klingendes Rauschen 1. h. u. Am 7. 4. neben der 
Pneumonie rechts ein Erguss nachgewiesen; auch der Mittellappen massiv infiltriert. 
Am 10. 4. links alle pathologischen Erscheinungen verschwunden. Am 12. 4. Mittel¬ 
lappen in Lösung. Immer noch deutlich rostfarbener Auswurf. Am 15. 4. immer 
noch Dämpfung und Bronchialatmen r. h. u.; erst am 28. 4. h. r. nichts Auffälliges 
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mehr. — Pat. ist sehr stark heruntergekommen. Der Puls blieb fast immer gut; Pat. 
stand vom 5. 4. bis 22. 4. unter Digitaliswirkung (Extr. fluid. 0,2 tägl.). Digalenver- 
abreichung nur am 5. und 6. je 2 ccm. 


Fall 37. Pleuropneumonia fibr. sin. total., dextr. inf. — D. J., 21 jähriger 
Schenkbursche. Erkrankt 5. 4., aufgenommen 8. 4., gestorben 13. 4. 


Temp. 

Temp. i 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

V- 

, 

Fl-Einfuhr 

Diu- ! 
rese 

jNaCI -Aus- 
Scheidung 

NaCl pro 1 NaCl- 
100 ccm ! Einfuhr 

8 . 4. 

38,0 

88 

10200 


i 

2500 i 

| 

_ ; 

1 

i 


38,7 

90 i 



1 

1 


1 


9. 4. 

39,3 

98 

15400 

— 

2700 | 

400 

! 0,936 | 

1 

0,234 | 20 g 


39,1 

96 

i 


i 1 




39,6 

9G 


i 

1 


1 | 


10. 4. 

39,3 1 

96 

10200 

! 4 ’ 8 

, 2700 

1000 

6,436 

l 

0,643 


39,2 

' 100 


1 j 


| 


39,5 

100 



1 ■ 



i 

11. 4. 

39,3 

1 100 

13400 

| 4,8 

3200 

900 

6,653 

0,739 


39,2 

104 

1 






40,2 

108 


1 




; 

12. 4. 

38,1 

100 

| 13300 

! 4,9 

1 

1 

3000 j 

1100 

! 8.389 

j 0,762 , „ 


38,3 

130 


l 




38,9 

140 

1 

1 

I 1 



! 1 

13. 4. 

J v 

41,8 

? 

— 

i ~ 

1 

— 

j 

1 

! 1 

! — “ 


4h. m. | i 1 I { , 

Bemerkung: Pat. war Potator, zeigte jedoch kein Alkohoidelirium, denn er 
blieb klar bis zum 12. 4. Erst am 12. 4. setzte ein furibundes Kollapsdelirium ein, 
begleitet von einem enormen Schweissausbruch, Zyanose, kleinem frequenten Puls. 
Der Kollaps trat ziemlich plötzlich ein; am 12. 4. abends fanden sich zuerst deutliche 
Zeichen der Pneumonie des rechten Unterlappens. Der Puls blieb auffällig lange gut. 
Den Kollaps vermochten weden Digalen noch Koffein und Kampfer zu beeinflussen; 
auoh wiederholte Morphiuminjektionen konnten die Ruhe bis zum finalen Koma nicht 
herstellen. 

Sektionsbefund: Pneumonia fibr. sin. tot. Pleuritis fibr. haemorrhagica sin. 
Pleuritis dextra fibr. Pneumonia fibr. dextra inf. Pericarditis fibr. incip. 


Fall 38. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — L. A., 25jährige Fabrikarbeiterin. 
Erkrankt 21. 2., aufgenommen 23. 2., gestorben 25. 2. 


Datum 

Temp. J 

i 

Puls 

Leuko¬ 

zyten 

Fl-Einfuhr 

Diurese ^ 

S ! 

NaCl - Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

23. 2. 

39,5 | 

122 

_ 

1200 

1 ! 

I 

1 * I 

! 


24. 2. 

37,5 | 

140 

18000 

1 1300 

1 600 i 

0,6 

0,1 


37,9 1 

144 



| , 

i 



39,1 , 

140 




i 


25. 2. 

: _ 1 

— 

23000 

200 

| 300 

0,49 

0,133 


Bemerkung: Von Anfang an fast hoffnungsloser Zustand, namentlich da infolge 
eines vor Jahren durchgemachten Empyems die rechte Thoraxseite ausserordentlich 
stark retrahiert war. Einspritzung von Digalen, Koffein, Kampfer ohne jeden Erfolg. 

Bei der Sektion ergaben sich: fibrinöse Pneumonie des linken Unterlappens im 
Zustand der grauroten Hepatisation. Obliteration der rechten Pleurahöhle mit starker 
Thoraxretraktion und Kompression der rechten Lunge. Rechte Lunge faustgross und 
luftleer. 
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Fall 39. Pleuropneumonia fibr. dextra sup. — E. K., 3jähriger Knabe. Erkrankt 
9. 3., aufgenommen 11. 3., geheilt entl. 1. 4. 


Datum 

Tcmp. 

i 

Puls 

Fl -Einfuhr 

Diurese 

NaCl Aus- 
Scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

9. 3. 

40,2 

150 

600 


i 



39,5 

130 





12. 3. 

39,7 

130 

800 

200 

0,749 

0,374 


39,4 

120 






39,2 

100 





13. 3. 

39,3 

150 

1200 

O 

o 

1,224 

0,408 


39,9 

140 






39,5 

140 


1 



14. 3. 

38,8 

140 

1200 

100 (?) 

0,322 

0,321 


40,0 

IGO 

i 





39,4 

160 





15. 3. 

39,4 

140 

100 

100 (?) 

0,384 

0,384 


40,4 

160 





39,9 

| 160 





16. 3. 

38,3 

154 

900 

V 

— 

— 


38,7 

130 



i 



37,8 

140 

I 




17. 3. 

37,4 

120 

800 

100 

0,117 

0,117 


37,0 

112 


! 




36,6 

120 



i 


18. 3. 

36,3 

100 

900 

100 (?) 

0,12 

0,12 


36,6 

120 






36,8 

130 






fieberfrei 


| 

i 



Bemerkung: Pat. zeigt trotz der hohen Temperatur von Anfang an ein sehr 
gutes Allgemeinbefinden, erholt sich sehr rasch. 


Fall 40. Pleuropneumonia libr. dextra sup. — M. M., 5jährig. Erkrankt 2. 2., 
aufgenommen 5. 2., geheilt entl. 28. 2. 


Datum 

i 

Temp. 

Fl- | 
Aufnahme 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

5. 2. 

39,5 

38,8 

600 

) 

— 

i 

i 

6 . 2. 

38,7 

38,7 

36,6 

1500 i 

1 1 

400 

0,80 

! 0,02 

7. 2. 

38,3 

38,5 

38,1 

2300 

400 

0,1 

; 

0,025 

8 . 2. 

38,0 

38,9 

38.5 

2250 

600 

( 0,42 

0,07 

9. 2. 

36,6 

37,1 

37,5 

! 2100 

t>D 

O 

o 

0,39 

0,15 

10 . 2. 

36.6 

37,3 

37,2 

1 1600 

200 

0,17 

1 

0,085 

11 . 2. 

37,4 

37,7 

37,6 

1600 

! 

•;oo 

2,914 

i 

0,485 

1 
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Datum 

Temp. 

Fl.- 

Aufnahme 

Diurese 

j NaCl-Aus- 
| Scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

12. 2. 

36,5 

37,3 

37,7 

2000 

300 

— 

— 

28. 2. 

39,4 

36,3 

3G,5 






Bemerkung: Infiltration blieb sehr lange bestehen; auch traten nach längerer 
Zeit unregelmässige Fieberbewegungen auf. 


Fall 41. Pleuropneumonia fibr. dextra. Nephritis acuta haem. — F.H., 8jähriges 
Mädchen. Erkrankt 20. 3., aufgenommen 21. 3., geheilt entl. 6. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Fl-Einfuhr 

~T 

Diurose 

NaCl -Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

22. 3. 

29,9 

130 

600 



_ 

23. 3. 

40,0 

130 

1200 

200 

0,123 

0,061 


39,2 

146 






39,0 

120 





24. 3. 

39,1 

136 

900 

500 

0,263 

0,052 


39,3 

140 






37.7 

128 





25. 3. 

38,7 

120 

1600 

400 

0,257 

0,064 


39,3 

120 






38,6 

120 





26. 3. 

39,3 

128 

1500 

400 

0,241 

0,06 


36,7 

100 






36,4 

112 





27. 3. 

36,0 

96 

1200 

200 


— 


36,0 

100 






36,1 

100 





28. 3. 

fieber¬ 


1700 

500 

0,304 

0,061 


frei 

i 





29. 3. 

— 

i 

1600 

1 

300 


1 


Bemerkung: Während desFiebers starke Benommenheit und grosseünruhe. Als 
Komplikation trat eine akute hämorrhagische Nephritis hinzu, die aber ganz ausheilte. 


Fall 42. Pleuropneumonia fibr. dextra sup. — A. P., 9jährig. Erkrankt 1. 4., 
aufgenommen 8. 4., geheilt entlassen 18. 4. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

8. 4. 

38,6 

120 

300 



_ 

9. 4. 

38,3 

116 

1800 

500 

0,731 

0,146 


37,0 

100 






37,4 

100 





10. 4. 

36,6 

80 

1600 

700 

1,406 

0,201 


36,5 

100 



, 



36,6 

95 





11. 4. 

fieber¬ 

— 

1500 

900 

2,106 

0,334 


frei 


| 




12. 4. 

— 

— 

; volle Kost 

500 

1,228 

0,245 

13. 4. 

— 

! — 

— 

800 

4,821 

! 0,602 


Bemerkung: Als Appendicitis ac. ins Spital geschickt wegen starker Schmerzen 
auf der rechten Bauchseite. 
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Fall 43. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. B. F., 20jäbriger Metzger. Erkrankt 
im Militärdienst 20. 4.; aufgenommen 21.4.; geh. entl. 5.5. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Fl -Einfuhr 

Diurese 

NaCI 

NaCI pro 
100 ccm 

NaCl- 

Einfuhr 

21. 4. 

40,3 

100 

2500 

_ | 




22. 4. 

39,2 

96 

5000 

1200 

7,021 

0,585 

20 g 


38,2 

92 







39,5 

96 






23. 4. 

38,1 

88 

4500 

1600 

14,04 

0,877 

20. 


37,5 

76 







38,2 

84 






24. 4. 

37,2 

80 

4000 

2000 

19,159 

0,957 

20. 


37,1 

88 







36,4 







25. 4. 

fieberfrei 

— 

Hf. Kost 

2000 

21,886 

1,094 

20. 

26. 4. 

— 

— 

n n 

1100 

12,548 

1,140 

20. 


Bemerkung: Anfänglich schien die Erkrankung sehr schwer. Sehr starkes 
Seitenstechen infolge der Pleuritis fibr. links. Anwendung von Morphium-Digalen zur 
Beruhigung. 


Fall 44. Pleuropneumonia fibr. dext. inf. et med. — F.O., 43jähriger Schlosser. 
Erkrankt 8. 2.; aufgenommen 15. 2.; geheilt entl. 27. 2. 


Datum 

Temp. 

Puls ' 

Leuko¬ 

zyten 

i V. 

Fl -Einfuhr 

Diurese 

i 

NaCI pro 
100 ccm 

NaCI-Aus¬ 
scheidung 

15. 2. 

38,7 

118 

_ 

I _ 

3500 



_ 


38,7 

120 







16. 2. 

37,6 

100 

— 

4,7 

4000 

500 

0,219 

1,095 


36,8 

92 





i 



36,3 

88 







17. 2. 

fieber¬ 

— 1 

— 

4,7 

3500 

600 

| 0,234 

1,404 


frei 







1 

18. 2. 

— 

— 

— 


— 

, 1100 

0,425 

l 4,68 


Bemerkung: Bei der Aufnahme auffallend kleiner Puls (Digalen 1 ccm). 


Fall 45. Pleuropneumonia fibrin. sin. sup. — M. 0., 20jähriger Handlanger. 
Erkrankt 23. 4., aufgenommen 26. 4., geheilt entl. 10. 5. 


Datum 

Temp. 

Puls 

Fl-Ein- 

fuhr 

Diurese 

NaCI -Aus¬ 
scheidung 

NaCI pro I 
100 ccm 

NaCI-Ein¬ 
fuhr 

26. 4. 

38.3 1 

112 

1200 


| _ 

_ 



39,7 

112 






27. 4. 

38,8 

100 

5500 

nur dünne Stühle — 

— 

20 g 


37,9 

92 j 







37,3 

84 




! 


28. 4. 

36,8 

80 j 

4000 

1300 

| 19,16 

1,472 

20 . 


36,4 

72 




, 


29. 4. 

36,6 

64 

3700 

1100 

14,98 

1,361 

20 . 

30. 4. 

— i 

i 

Hf.-Kost 

1200 

16,12 

1,336 | 

20 . 
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FalJ 46. Pleuropneumonia fibr. dextra sup. et media. — L. P M 25jähriger 
Handlanger. Erkrankt 23. 4., aufgenommen 27. 4., geheilt entl. 15. 5. 


Datum 

Temp. 

% 

Puls 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl -Aus* 
Scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

NaCl-Zu- 

fuhr 

27. 4. 

39,3 

100 

1000 


__ 



28. 4. 

39,3 

100 

3000 

200 

0,2 

0,1 

20 g 


39,3 

112 




39,2 

104 






29. 4. 

38,9 

114—140 

4500 

900 

0,85 

0,094 

20 „ 


38,3 

100 





38,9 

112—120 






30. 4. 

38,6 

120 

4500 

1100 

1,95 

0,177 

20 „ 


38,1 

104 





38,0 

120-132 

I 





1. 5. 

38,0 

120 

3500 | 

1500 

6,173 

0,411 

20 „ 


37,9 

104 

1 




38,7 

120 

i 





2. 5. 

38,2 

120 | 

3500 

1500 

5,9 

0,393 

20 „ 


37,5 

120 i 





38,3 

124 






3. 5. 

36,8 

80 

2000 

1000 

2,01 

0,201 

20 „ 


37,0 

76 1 





37,3 

76 - 






4. 5. 

lieberfrei 

80 

3000 

1400 

2,89 

0,206 

20 „ 

5. 5. 

* ! 

80 j 

; Hf.-Kost 

2000 

7,92 

0,396 

20 „ 


Bemerkung: Am 28. 4. lebhafte Intoxikationsdelirien (Morpbium-Digalen)* 
Puls von Anfang an sehr klein und weich, zeitweise fast unfühlbar. Grosse Digalen- 
gaben (v. 28. 4.—1. 5. 14,5 ccm innerlich), v. 28.—30. starker Meteorismus von 
intensiven Durchfällen begleitet. (Besserung auf Terpentinumschläge.) Dünne Stühle 
mehrmals täglich bis zum 8. 5., vom 1.—3. energische Stimulation mit starkem 
schwarzen Kaffee. Sehr rasche Erholung im Verhältniszum schweren Zustand im Beginn. 


Fall 47. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — S. G., 20jähriger Landwirt. 


Erkrankt im Militärdienst 23. 4.; aufgenommen 26. 4.; geh. entl. 15. 5. 


Datum 

Temp. 

l 

Puls 

JFl-Einfuhr 

| Diurese 

i 

NaCl-Aus- 
j Scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

1 NaCl- 
| Einfuhr 

26. 4. 

39,6 

112 


1 




27. 4. 

39,5 

104 

3000 

900 

4,633 

i 5,14 

20 g 


40,0 

108 




! 


38,2 

100 

i 

i 



I 


28. 4. 

39,8 

84 

2500 

900 

8,580 

1 9,53 

20 „ 


37,4 

80 | 







39,0 

84 




I 


29. 4. 

37,8 

68 

3000 

1800 

24,922 

1 1,384 

20 „ 


36,8 

96 




1 



39,7 

104 




1 


30. 4. 

39,1 

84 

3000 

1700 

16,409 

0,965 

20 „ 


38,2 

112 




I 



39,8 

1 104 | 






1. 5. 

39,3 

88 i 

3000 

1300 

12,317 

0,947 

20 , 


38,0 

ioa 







39,3 

108 ! 

■ 

i 





2. 5. 

39,8 

76 

| 3000 

1800 

27,724 

1 1,54 

20 „ 


37,4 

88 

i 


! 

1 


3. 5. 

38,2 

60 | 

— 

— 

| - 

— 

— 


36,0 

84 


i 





Zelts ehr. f. klin. Medizin. 70, Bd. H. 1 u. 2. 
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Fall 48. Pleuropneumonia fibr. sin. inf. — L. L. ? 58jährige Schwachsinnige. 
Erkrankt 29. 4.; aufgenommen 29. 4.; geheilt entl. 28. 5. 


Datum 

Temp. 

i 

Puls 

j , 

Fl -Einfuhr 1 

i 

Diurese 

NaCl-Aus- 1 
Scheidung ] 

NaCl pro 
100 ccm 

29. 4. 

39,1 j 

88 

60 


! 

_ 1 


30. 4. 

38,8 ; 

90 

! 2900 

150 

0,185 

0,012 


39,9 J 

108 






38,1 ! 

104 





1. 5. 

38,4 | 

88 

2400 

600 

1,404 

0,23 


38,7 ; 

108 


i 




38,6 I 

104 





2. 5. 

36,9 

84 

2400 

600 

1,579 

0,66 

0,263 

3. 5. 

36,8 1 

80 

2100 

250 (?) 

0,206 

4. 5. 

andauernd 
fieberfrei j 

— 

2100 

, 900 

3,663 

0,407 

5. 5. 

i 

— 

, 2200 

900 

5,371 i 

0,596 


! 



u. Hf. Kost 



6 . 5. 

I 


1800 

, 1000 
u. Hf. Kost 

5,801 

i 

0,580 


Bemerkung: Keine besonderen Erscheinungen. 


Fall 49. Pleuropneumonia fibr. sin. sup. — B. L., 34 jährige Hausfrau. 
Ciraviditas mens. Vlll. Erkrankt 8. 4.; aufgenommen 10. 4.; gestorben 14. 4. 


Datum 

Temp. j 

Puls 

Fl-Einfuhr 

^ Diutvse 

I 

NaCl-Aus¬ 
scheidung , 

NaCl pro 
100 ccm 

10. 4. 

39,5 

124 

1200 

_ 

| j 

_ 

11. 4. 

38,2 

116 

2200 

200 

i 1,287 

0,644 


36,1 ■ 

84 






36,0 

88 





12. 4. 

38,9 1 

100 

3900 

400 

| 3,159 

0,789 


39,1 • | 

104 






39,5 , 

106 





13. 4. 

39,9 | 

116 

4700 

500 

2,238 

j 0,440 


39.5 ! 

128 j 


I 

I 


39,3 , 

124 



I 


14. 4. 

38,5 1 

124 

2100 

1 1100 

i 11,905 

| 1,082 


39,4 

104 





39,3 | 

108 



i 

1 

Bemerkung: Die 

Pneumonie 

blieb auf 

den linken 

Überlappen 

beschränkt; 


doch traten die Erscheinungen von Herzschwäche sehr bald ganz in den Vordergrund. 


Digalen vermochte den Puls anfangs schön herunterzudrücken; auch blieb der Puls 
lange Zeit sehr gut gefüllt. — Exitus ziemlich plötzlich unter den Erscheinungen des 
Lungenödems. 


Fall 50. Pleuropneumonia fibr. dextra totalis. — H. A. ? 20jähriger Färber. 
Erkrankt im Militärdienst 10. 5., aufgenommen 12. 5., gestorben 26. 5. 


Datum 

Temp. ( 

Puls .Fl-Einfuhr 

Diurese 

INaCl - Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 com 

12. 5. 

39,6 j 

108 ' — 

_ 

1 ! 

_ 

13. 5. 

39,6 i 

128 | 1000 

500 

| 2,292 

0,458 


40,3 1 

116 


1 


40,1 , 

124 , 


1 ' 


14. 5. 

39,0 

104 1 4500 

1200 

2,13 i 

0,177 


38.0 

104 




39 5 S 

120 





Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Beitrag zur Pathologie und Therapie der fibrinösen Pneumonie. 147 


Datura 

Temp. 

Puls 

Fl-Einfuhr 

Diurese 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 

NaCl pro 
100 ccm 

15. 5. 

39,1 

124 

3500 

1100 

2,769 

0,252 


40,1 

128 




40,1 

124 





16. 5. 

39,8 

124 

2500 

1300 

3,118 

0,24 

17. 5. 

38,5 

112 

3500 

1100 

1,358 

0,123 


38,0 

116 




38,6 

100 





18. 5. 

38,0 

108 

3000 

1200 

2,762 

0,230 


38,5 

92 




39,6 

108 





19. 5. 

38,6 

96 

3000 

1500 

6,363 

0,424 


39,1 

108 





39,5 

104 





20. 5. 

39,0 

112 

3500 

1800 

4,953 

0,075 


39,5 

104 





39,6 

100 





21. 5. 

39,4 

112 

3500 

| 1900 

1,334 

0,070 


40,0 

120 





39,5 

124 





22. 5. 

39,2 

108 

4500 

1700 

2,596 

0,152 


38,5 

138 






40,1 

132 





23. 5. 

38,3 

128 

4000 

2200 

5,813 

0,263 


39,6 

124 





40,0 

152 





24. 5. 

38,5 

132 

4000 

1900 

3,372 

0,178 


38,7 

120 





38,3 

130 





25. 5. 

36,7 | 

120 

4500 | 

2000 

— 

— 


37,6 1 

120 

1 





38,1 

132 

I 




26. 5. 

36,5 

124 

2000 

2200 

4,163 

i 

0,189 


36,6 

120 

1 



Bemerkungen: Patient machte noch 2 Tage nach dem initialen Schüttelfrost 
den Dienst mit und kam erst ins Krankenzimmer und von da sofort ins Spital, als 
er einfach nicht mehr mitkam. Bei der Aufnahme bestand eine voll ausgebildete 
Pneumonie des rechten Unterlappens. Der Puls war ordentlich und der Kräftezustand 
leidlich. Am 19. 5. trat in der Nacht ein äusserst starker Schweissausbruch auf. Am 
Abend des 20. 5. wieder hohes Fieber und Symptome beginnender Infiltration des 
Oberlappens. — Am 21. 5. voll ausgebildete Pneumonie des Oberlappens. Bronchial¬ 
atmen über den Unterlappen leiser, z. T. mehr gemischtes Atmen. Pulsfrequenz geht 
trotz Digalendarreichung langsam in die Höhe. Vom 22. 5. an findet man auch den 
Unterlappen infiltriert. Patient schwitzt jetzt fast beständig sehr stark, ist leicht ver¬ 
wirrt. Nahrungsaufnahme gut. — 26. 5. Die Kräfte des Patienten verfielen langsam; 
er war beständig leicht verwirrt, eher euphorisch, wollte aufstehen und konnte nur 
mit Mühe beruhigt werden. Der Puls wurde stets frequenter, blieb aber bis wenige 
Stunden vor dem Tode gut gefüllt. Der Exitus erfolgte ziemlich plötzlich unter den 
Erscheinungen der Insuffizienz der rechten Kammer. Ganz auffällig war im Kollaps 
noch die starke Arbeit der 1. Kammer, wie sich durch ungewöhnliches Hervortreten 
des Spitzenstosses zeigt, während am Puls schon keine Schläge mehr zu zählen 
waren (Leere des linken Ventrikels?). 

Die Autopsie ergab eine vollständige Hepatisation des Oberlappens (graurot) 
und des Mittellappens. Unterlappen z. T. noch graugelb hepatisiert; z. T. bestanden 
wieder lufthaltige Partien. Massige fibrinöse Pleuritis rechts, sonst nichts Auffälliges. 

10* 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



148 


H. v. WYSS, 


a) Das Verhalten der farblosen Blutkörperchen. 

Es scheint vielleicht auffällig, dass neuerdings die Frage nach dem 
Wert der Leukozytenzählung bei der fibrinösen Pneumonie erörtert wird, 
nachdem schon eine grosse Anzahl von Beobachtungen und Urteilen vor¬ 
liegen [vergl. die zusammenfassenden Darstellungen von Türk und be- 
besonders Naegeli 1 )]- Doch beabsichtigte ich weniger die aufgefun¬ 
denen Regeln neu zu bestätigen, sondern vielmehr den Ausnahmefällen 
und dem Schema scheinbar widersprechenden Vorkommnissen nach¬ 
zugehen, nach ihrer Erklärung zu forschen, um so mehr, als ich mich 
bald überzeugte, dass dieselben ungemein häufig und recht verschiedener 
Art sind. 

Was die Technik der Untersuchung anbetrifft, war sie die durchaus 
übliche. Blutentnahme womöglich morgens und zur gleichen Zeit, Zäh¬ 
lungen von zehn grossen Feldern in der Zeissschen Leukozytenkammer 
mit mindestens drei Kammerfüllungen. 

Als Schema der Leukozytenkurve bei der fibrinösen Pneumonie gilt 
das Bestehen einer ausgesprochen neutrophilen Hyperleukozytose von 
Beginn der Krankheit an in annähernd gleichen Werten bis zur Krise 
oder bis zum Tage vor derselben, mit nachherigem plötzlichem Abfall 
zur Norm, also die Erscheinungen einer mehr oder weniger kräftigen 
Reaktion des Knochenmarkes gegen ein wirksames toxisches Agens, dessen 
Vorhandensein mit den übrigen klinischen Erscheinungen pathologischer 
Art zusammenfällt. 

Betrachten wir die hier ausführlich untersuchten 38 Fälle, so können 
wir sie im ganzen ungezwungen einteilen in 

1. Fälle entsprechend dem Schema, 

2. Fälle mit verlangsamtem Abfall der Kurve, 

3. Fälle mit dauernder Leukopenie, 

4. Fälle mit aufsteigender statt absteigender Kurve, 

5. Fälle mit vorzeitigem Abfall der Kurve. 

6. Fälle mit völlig atypischer Kurve. 

Im allgemeinen sehen wir, dass der Grad der Hyperleukozytose kein 
sehr bedeutender genannt werden kann, dass auch das Alter der Patienten 
keinen wesentlichen Einfluss ausiibt. Sehen wir doch die höchsten Zahlen 
gleicherweise bei 20- und 60jährigen, so dass also die Reaktionsfähig¬ 
keit des Knochenmarks nicht mit dem Alter direkt in Zusammenhang 
steht. Ferner ergibt sich ohne weiteres, dass in der Regel keine Kon¬ 
stanz der Werte zu finden ist, sondern dass von Tag zu Tag Schwan¬ 
kungen auftreten, ein Phänomen, das völlig im Einklang steht mit dem 
so häufigen Wechsel des klinischen Bildes von Tag zu Tag, besonders 
etwa unter eingreifenden therapeutischen Massnahmen. 

1) Naegeli, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 1908. — Tiirk, Blut bei akuten 
Infektionskrankh. Wien 18;*$. 
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Dem Schema im grossen und ganzen entsprechen die ersten zehn 
Fälle (Gruppe I 26 pCt.). Die Leukozytenwerte sind massig hoch, fallen 
am Tage der Krise rapid ab, erreichen das Minimum meist erst ein oder 
mehrere Tage nachher, welches nicht selten von subnormalen Werten 
gebildet wird, bis nach einigen Tagen die normale Zahl oder eine leichte 
Vermehrung wieder eintritt. Seltener folgt der Abfall schon am Tage 
vor der Krise, aber hier nie bis zur Norm (Fall 5). Sieht man die Fälle 
durch, so erkennt man ohne weiteres, dass diese zehn Fälle, welche ge¬ 
rade nach dem Verhalten der Leukozyten gruppiert wurden, die klinisch 
durchaus leicht verlaufenden sind. Erscheinungen schwererer Art zeigten 
nur Fall 6 und 9, ohne dass sich deswegen am Leukozytenbilde etwas 
Besonderes ausprägte. Die Höhe der Leukozytenzahlen lässt sich, wie 
wir auch unten sehen werden, schwer zur Beurteilung des Falls herbei¬ 
ziehen, indem, wie ich hier vorausnehmen will, gerade schwerere Affek¬ 
tionen, bei welchen man eine kräftige Reaktion des Knochenmarks er¬ 
warten sollte, eine starke Hyperleukozytose oft vermissen lassen, weil 
dann auch Stoffe produziert zu werden scheinen, welche hemmend einwirken. 

Bei den leicht oder mittelschwcr verlaufenden typischen fibrinösen 
Pneumonien ist also die Knochenmarksreaktion dem Ficberverlauf eine 
durchaus adäquate: Auf der Höhe der Krankheit mehr oder minder starke 
Reaktion, der dann ein neues Stadium folgt. Nun ist es durchaus nicht 
gesagt, dass die Leukozyten erst verschwinden, wenn die Resorption des 
pneumonischen Exsudates eintritt. Z. B. sehen wir den Fall 10 deswegen 
absichtlich hier angeführt, weil schon zu einer Zeit Temperatur und 
Leukozytenwert die Norm erreicht hat, wo die Infiltration noch in Aus¬ 
bildung begriffen ist. Offenbar spielen also die lokalen Aenderungen 
unter Umständen nicht die Hauptrolle, sondern das Vorhandensein eines 
allgemein wirksamen toxischen Agens. 

Etwas anders ist nun das Verhalten der zweiten Gruppe (Fall 11 
bis 21, 29 pCt.). Hier trifft man das Gemeinsame, dass der Abfall der 
Leukozytenkurve nicht mit der Krise zusammenfällt, sondern derselben 
nachhinkt, bald mehr (Fall 11, 14, 15, 18, 19, 20), bald weniger (Fall 
12, 13, 21, 17), in den letzteren Fällen meist am zweiten Tag nach der 
Krise. Wir können auch ein Emporschnellen der Kurve am Tage vor 
der Krise beobachten (Fall 15, 16, 19); ferner sehen wir bei Fall 14 
eine Pseudokrise, welche merkwürdigerweise von der Leukozytenkurve 
mitgemacht wird. 

Die Ursachen lür den nicht völlig normalen Verlauf der Kurven 
sind verschiedener Art, lassen sich aber in jedem einzelnen Falle aus 
dem Krankheitsbild ableiten und zerfallen im ganzen in zwei Haupt¬ 
gruppen: 

a) das toxische Agens hat seine Wirksamkeit mit der Krise nicht 
eingebüsst, sondern ist noch aktiv; 

b) ein neuer Reiz auf das Knochenmark tritt hinzu. 
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ad a. Wir sahen schon, dass das Fortbestehen der pneumonischen 
Infiltration, ja ihre weitere Ausbildung an und für sich keineswegs noch 
von Hyperleukozytose begleitet sein muss. Der Herd muss also in 
spezieller Richtung aktiv sein, oder dann handelt es sich um unter 
dem Einfluss des Toxins entstandene Organkomplikationen, welche sich 
eventuell auch einmal dem klinischen Nachweis entziehen können. Z. B. 
im Fall 11, einer leichten Pneumonie, fand sich noch am 4. 3. Eiweiss 
im Urin und Neigung zu subfebriler Temperatur; im Falle 12 bricht ein 
postpneumonisches Delirium aus, dem dann sofort subnormale Werte der 
Leukozyten folgen (s. unten). Bei Fall 14 bestand ebenfalls noch Albu¬ 
minurie nach der Krise, und die lokalen Erscheinungen verschwanden 
ungewöhnlich langsam. Im Fall 13 bestand im Beginn ein leichter Ikterus, 
der auf Leberkomplikationen hinwies. 

ad b. Tritt irgend eine Komplikation auf, die durch eine Sekundär¬ 
infektion veranlasst ist, so sehen wir hie und da eine lebhaftere Reak¬ 
tion als sie die Pneumonie selbst zu erzeugen vermochte. Im Fall 15 
z. B. trat eine Furunkulose auf, welche die Leukozytenzahlen in die Höhe 
gehen liess; in Fall 16 war nach dem Sputum und dem lokalen Befund 
eine Abszessbildung befürchtet worden, und es ist wohl möglich, dass 
kleine Eiterherde, welche sich aber nicht zu einem finalen Lungenabszess 
gruppierten, die Ursache der andauernden Erhöhung der Kurve waren. 

Bei Fall 17—21 liegen besondere Umstände vor. Aus später zu 
erörternden Gründen wurde den Patienten in grösseren Dosen Brom¬ 
natrium verabreicht. Nun liess sich bei allen eine gewisse Verzögerung 
des Heilungsverlaufes feststellen, allerdings nicht in demselben Masse, 
und wie der klinische Verlauf nun quasi noch das „Fortglimraen des 
Feuers“ anzeigte, finden wir ebenso deutlich den Ausdruck dafür in der 
Leukozytenkurve. Die Fälle würden sich also der ersten Gruppe an¬ 
reihen, nur dass hier eine Vcrlaufsstörung von aussen vorliegt. 

Wir kommen demnach zu dem Schlüsse, dass die recht häufige 
Verzögerung des Abfalls der Leukozytenkurven stets zeigt, dass entweder 
die Krankheit noch nicht völlig überwunden ist, und zwar in dem Sinne, 
dass der noch nicht erloschene Prozess noch den ganzen Körper zu 
schädigen vermag, im Gegensatz zu den Fällen, wo zwar noch ein phy¬ 
sikalischer Befund besteht, die Leukozytenkurve aber die Norm erreicht 
hat (man könnte darnach die sogenannte verzögerte Resolution in zwei 
verschiedene Arten einteilen); oder aber es sind Komplikationen vorhan¬ 
den; bei neu erhöhten Werten mit aufsteigender Tendenz handelt es sich 
stets um neu hinzutretende Affektionen; tritt aber der Abfall zur Norm 
rasch ein, ohne neuen erheblichen Anstieg, so sind wohl mehr durch die 
primäre AfTektion erzeugte Organschädigungen (Niere, Leber, Herz) dafür 
verantwortlich zu machen. Die prognostische Bedeutung dieses atypi¬ 
schen Verhaltens ergibt sich also von selbst. Z. B. wird man bei nor¬ 
maler Kurve trotz bestehender Dämpfung mit oder ohne wesentliche 
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Veränderungen des Atemgeräusches für den Ausgang nicht ängstlich sein, 
ja vielleicht den Patienten ruhig aufstehen lassen (bessere Lüftung des 
Lungengewebes); in den anderen Fällen wird man vorsichtiger sein und 
die Temperatur genau überwachen. 

Die dritte Gruppe (Fall 22 und 23) zeigt nur zwei Repräsentanten 
(5,2 pCt.). Es sind Fälle von reiner Leukopenie während des ganzen 
Fieberstadiums. Leber letztere ist schon viel gestritten worden, nament¬ 
lich in Hinsicht auf ihre prognostische Bedeutung. Während diese ihr 
von einem Teil der Autoren völlig abgesprochen wird, wird sie von 
anderen für die Vermutung eines ungünstigen Ausganges immer wieder 
in Anspruch genommen. Ich bin fest überzeugt, dass die einzelnen 
Fälle zu ungenau verglichen und geprüft worden sind, und so konnten 
viele Widersprüche entstehen; auch vermute ich, dass wahrscheinlich in 
diese Gruppe zahlreiche Fälle hineingeworfen sind, die eigentlich zur fünften 
oder vierten gehören. 

Von vornherein kann man sich mit Naegeli 1 ) zwei Möglichkeiten 
für die Entstehung der Leukopenie denken, dass es sich entweder um 
eine leichte Infektion handelt, welche die Leukopoese nicht genügend 
anzuregen vermag, oder aber, dass die geringe Leukozytenzahl die In¬ 
suffizienz des Knochenmarks nach Erschöpfung desselben anzeigt. Selbst¬ 
verständlich wäre in den erstcren Fällen die Prognose eine gute, im 
zweiten Falle eine schlechte (vergl. dazu Gruppe 5). So absolut sicher, 
in vollständiger Analogie mit anderen Infektionskrankheiten, die Auf¬ 
fassung für die Fälle der zweiten Gruppe richtig ist, so kann ich mich 
mit der Auffassung der ersten nicht völlig einverstanden erklären. Beide 
hier angeführten Fälle waren zu leicht, als dass man an eine Insuffizienz 
des Knochenmarks denken könnte; weder war der lokale Befund sehr 
schwer, noch fanden sich Delirien und grosse Prostration als Ausdruck 
schwerer Allgemcin-Intoxikation vor; auch war der Verlauf ein durchaus 
günstiger. Aber davon, dass die Fälle etwa leichter gewesen seien, als 
die Mehrzahl der in der ersten Gruppe vereinigten, ist auch keine Rede. 
Fall 22 hatte ein ungewöhnlich langes Fieberstadium; Fall 23 sah 
ziemlich schwer aus wegen des schon vor der Krankheit reduzierten 
Allgemeinzustandes, er verlief aber im ganzen milde. Wenn man sich 
die Leukozytenzahlen im Falle 23 ansieht, bekommt man fast den Ein¬ 
druck, es handle sich überhaupt um ein „niedrig eingestelltes“ Indivi¬ 
duum; daneben zeigt sich allerdings ja eine deutliche Hemmung der 
Leukopoese am 1. und 2. 4. In Fall 22 sehen wir nach Ablauf des 
Fieberstadiuras die Leukozyten in die Höhe gehen, ohne dass sich eine 
Komplikation feststellen liess, wie wenn die anfangs ausgebliebene nor¬ 
male Reaktion nun nachträglich doch noch zustande käme. Bei diesen 
Fällen, und namentlich auch bei den Fällen der später zu besprechenden 

1 ) 1. c. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



152 


H. V. VVYSS, 


Gruppe, gewann ich überhaupt den Eindruck, dass neben dem die Hypcr- 
leukozytose bedingenden Agens auch ein Hemmungsstoff produziert wird, 
der die Leukopoese einschränkt, also eine primäre, geringfügige, besse¬ 
rungsfähige Intoxikation des Knochenmarks zustande bringt, ähnlich wie 
beim unkomplizierten Typhus abdominalis. Mit dem Wegfall des Hem¬ 
mungsstoffes erlangt dann das Knochenmark seine verspätete Wirksam¬ 
keit (Fall 22). 

Es ist demnach unmöglich und verkehrt, wie Naegeli mit Recht 
aus theoretischen Gründen hervorhebt, aus dem Vorhandensein der Leuko¬ 
penie ä tout prix eine schlechte Prognose stellen zu wollen, oder sie 
einfach zu ignorieren. Gerade hier beweist eine einmalige Untersuchung 
gar nichts, sondern nur die andauernde Beobachtung. Eine Vergleichung 
des klinischen Bildes mit der Kurve wird stets auf die richtige Ein¬ 
schätzung derselben führen. Bei einer schweren Pneumonie, namentlich 
im Gefolge der Hyperleukozytose, ist eine eintretende Leukopenie von 
ernstester Bedeutung; findet sich dagegen dieselbe primär bei leichteren 
klinischen Symptomen, verdient sie nur die Würdigung einer interessanten 
Ausnahme. 

Die Gruppe 4, welche man am besten kurz als die Fälle mit ver¬ 
kehrter Kurve bezeichnet, hat als charakteristisches Merkmal, dass die 
Hyperleukozytose anfangs gering ist, ja fehlen kann, dann zum Vor¬ 
schein kommt oder zunimmt, siegreich sich bis zur Krise behauptet und 
nachher in normaler Weise verschwindet (Fall 24—31). Die Anfangs¬ 
werte sind in Fall 25 und 28 sogar als subnormal zu bezeichnen, und 
diese Fälle sind es vor allem, die mich zur Annahme eines die Leuko¬ 
poese primär hemmenden Stoffes geführt haben, und auch nicht zufällig 
erscheint das gleichzeitige Vorhandensein von deliriösen Zuständen, so 
dass es sich wohl direkt um eine primäre Intoxikation des Knochenmarks 
handelt, nicht um einen Erschöpfungszustand nach vorausgegangener 
allzu intensiver Reizung, weil ja sonst das rasche Ansteigen der Werte 
unter dem Einfluss der Therapie nicht verständlich wäre. 

Die Fälle sind unter sich nicht völlig gleichwertig. Während die 
einen, abgesehen von den Delirien, die ja immer eine sehr ernste Kom¬ 
plikation darstellen, was Ausdehnung des Prozesses, Verhalten der Zir¬ 
kulationsorgane usw. anlangt, nicht als besonders schwere Fälle impo¬ 
nierten (Fall 24, 25, 27 und 31), finden sich auch hier umgekehrt die 
schwersten Fälle (Fall 26, 29, 30). Fall 28 war eine Wanderpneumonic 
ohne besonders schwere Intoxikationserscheinungen. Interessant ist, wie 
im Verlauf bei jeder neu auftretenden Infiltration die Kurve steigt, so 
dass also keine wesentliche Schädigung des Gesamtorganismus durch 
dieselbe von vorn herein zu befürchten ist.. Es ist hier in dieser Gruppe 
sehr schön zu sehen, wie die fehlende Hyperleukozytose die Schwere der 
allgemeinen Infektion richtig beurteilen hilft, wie dann das Aufsteigen 
der Kurve die eintretende Besserung zeigt, sei es, dass die die Leuko- 
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poese hemmenden Stoffe in ihrer Wirkung unschädlich gemacht oder auf die 
Dauer nicht mehr produziert werden. Wenn schon die Koinzidenz, nament¬ 
lich zwischen den Delirien und der fehlenden Hyperleukozytose auffällig 
ist, so wäre es doch wohl zu weitgehend, beide demselben Agens zuzu¬ 
schreiben. 

Die prognostische Bedeutung dieser sogenannten verkehrten Kurven 
ist hier sehr schön zu sehen. Einer besonderen Besprechung bedarf 
noch der Fall 30, weil hier ja der Tod eintrat, trotzdem die Prognose 
entsprechend dem Verlauf der Leukozytenkurve eine günstige sein sollte. 
Man braucht jedoch nur den Sektionsbericht zu lesen, um zu erkennen, 
dass der letale Ausgang weniger der Infektion und allgemeinen Intoxi¬ 
kation zur Last zu legen ist, deren allmähliche Besserung während des 
Verlaufes wir ohne weiteres annehmen dürfen, sondern dass namentlich 
auch die mechanischen Verhältnisse für den Exitus letalis verantwortlich 
zu machen sind. 

Eine weitere wohlbekannte Abart der Leukozytenkurve zeigt end¬ 
lich die Gruppe 5 (Fall 32 — 35). Hier finden wir, dass anfänglich ein 
Anstieg erfolgt, dann Abfall der Leukozytenwerte vor dem Abfall des 
Fiebers zu niederen Werten, zur Norm und darunter. Hier hat man nun 
das Bild der typischen Knochenmarkserschöpfung vor sich, zuerst eine 
starke Anreizung, dann Hemmung- der Funktion, ohne die Möglichkeit 
der Erholung. Letzteres Moment bildet den so wichtigen Unterschied 
gegen die Gruppe 3 und 4, und man versteht die Widersprüche, welche 
in der Bedeutung der Leukopenie bestanden, wenn man die Einzelbefunde 
allein registriert. Während in der Gruppe 4 wir die Erholung des 
Knochenmarks als ein Zeichen ansahen, das wohl für eine Funktions¬ 
hemmung, nicht für eine Zerstörung der Reaktionsfähigkeit sprach, hat 
in diesen Fällen das Knochenmark seine Rolle endgültig ausgespielt. So 
ist es auch kein Zufall, dass wir hier drei letale und einen sehr schwer 
verlaufenden Fall finden, der lange Zeit ein ungünstiges Ende zu nehmen 
schien. Konnte doch selbst die gegen das Ende der Fieberperiode auf¬ 
tretende Komplikation, ein grosses pleuritisches Exsudat, keine Erhöhung 
der Kurve hervorrufen. Im Falle 32 und ähnlichen hat man von einem 
agonalen Leukozytensturz gesprochen; Fall 33 und 34 zeigen dieses 
Phänomen nicht, dagegen eine ausgesprochene Tendenz zum Absinken 
der W'erte. Im übrigen ist hervorzuheben, dass kurz vor dem Tode die 
zirkulatorischen Verhältnisse meistens ganz andere sind, als in früheren 
Stadien der Krankheit, dementsprechend auch die Blutverteilung zu dieser 
Zeit der an den anderen Tagen kaum gleichwertig ist. Man könnte 
darin auch ein Moment sehen für die grossen Zahlendifferenzen, so dass 
ich mehr Wert lege auf die erwähnte deutliche Tendenz zur Vermin¬ 
derung. 

Die letzte Gruppe weist kein allgemein charakteristisches Merkmal 
auf, sondern besteht lediglich aus Einzelfällen, die nichts Neues, aber 
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das Alte in auffälligen Variationen zeigen. Bei Fall 36 sehen wir zahl¬ 
reiche, scheinbar regellose Schwankungen; doch lässt sich eine Deutung 
der Kurve an der Hand des beigegebenen klinischen Befundes leicht voll¬ 
ziehen. Schon im klinischen Bilde zeigt sich ein beständiger Wechsel 
zwischen Progression und Regression des Krankheitsprozesses. Der Pro¬ 
gression entspricht jeweilen ein Ansteigen der Leukozytenwerte, der 
Regression ein Abfall. In diesem Falle habe ich auch, als ich mich von 
der guten Reaktionsfähigkeit des Knochenmarkes überzeugt, und da von 
der Seite des Zirkulationsapparates keine gefahrdrohenden Erscheinungen 
auftraten, die Prognose trotz der schweren klinischen Erscheinungen als 
dubia vergens ad bonum gestellt. — Fall 37 und 38 gehören zu dein 
Typus, den man ebenfalls früher gegen die Bedeutsamkeit der Leuko¬ 
penie verwertet hat. Wir sehen hohe Leukozytenwerte trotz letalem 
Ausgang; doch ist eben in diesen Fällen der Exitus letalis nicht die 
Folge einer Intoxitation des Organismus, sondern in einem Falle auf die 
Herzinsuffizienz, im anderen auf die so abnormen Thoraxverhältnisse, 
welche zur Erschwerung der Atmung und Zirkulation in ganz ungewöhn¬ 
licher Weise führen müssen, also beide Male auf mechanische Ursachen 
zurückzuführen. 

Untersuchungen über das Verhalten der einzelnen Leukozytenarten 
habe ich in systematischer Weise nicht mehr unternommen, nachdem die 
Arbeiten von Türk 1 ) und Schindler 2 ) das Wesentliche wohl erschöpft, 
haben. Die wenigen von mir in dieser Richtung hin analysierten Fälle 
ergaben jedenfalls nichts Neues. 

Betrachten wir nun die sämtlichen Ergebnisse unserer Zählungen 
und fragen nach dem Wert der Leukozytenkurven in Bezug auf Diagnose 
und Prognose bei der fibrinösen Pneumonie, so ist wohl im allgemeinen 
zu sagen, dass die diagnostische Bedeutung im ganzen ziemlich gering 
ist, weil mit der Feststellung der Hyperleukozytose ja eigentlich nur der 
Typhus abdominalis für die Diagnose ausgeschlossen wird, dagegen nicht 
eine Reihe von anderen Afifektionen, die in Betracht kommen könnten, 
namentlich bei Kindern, wo ja so häufig im Anfang die Erscheinungen 
von Seiten des Respirationstraktus maskiert sind, ganz fehlen können 
und das klinische Bild von den Zeichen der Allgemeininfcktion, nament¬ 
lich auch von Seiten des zentralen Nervensystems beherrscht wird. Da¬ 
gegen leistet die Leukozytenkurve in der Hand des Geübten, unter be¬ 
ständiger Berücksichtigung der klinischen Erscheinungen in prognostischer 
Beziehung recht viel, wie aus obigen Tatsachen wohl deutlich hervorgeht, 
und zeigt dem wissenschaftlich gebildeten und von Interesse an biolo¬ 
gischen Phänomenen erfüllten Arzt auch manches ungemein Interessante. 
Aber der Leukozytenzählung bei der Pneumonie einen dominierenden 

1 ) 1. c. 

2) Zeitsclir. f. klin. Med. 1904. Bd. 54. 
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Rang unter den so mannigfachen diagnostischen Erwägungen zuzuweisen, 
dazu fehlt wohl die Berechtigung. 


Regel ein Absinken des Wertes zur Norm gefunden. 


b) Das Verhalten der Viskosität des Blutes. 

Eine grössere Anzahl von Angaben über Viskositätswerte bei der fibrinösen Pneu¬ 
monie findet sich bei den Untersuchungen von Bach mann 1 ) über das Verhalten der 
Viskosität bei normalen Kranken. Er stellte in 38 Fällen fest, dass die Viskosität 
bei einem durchschnittlichen Mittelwert von 4,5 nur 5 Mal zwischen 4 und 4.5 ge¬ 
funden wurde, sonst immer den Mittelwert überstieg. Nach der Krise wurde in der 

Hämoglobin 
Der Quotient — 

Viskosität 

überschritt nur in einem Fall die Norm 20, während sonst er immer darunter ge¬ 
funden wurde. 

Ich stellte mir die Aufgabe, im Detail zu untersuchen, wie es sich sowohl während 
des Fieberstadiums als nachher und unter dem Einfluss der Therapie mit Berücksich¬ 
tigung der übrigen klinischen Erscheinungen verhält, namentlich auch, ob einzelnen 
Individuen jeweilen eine gewisse Konstanz der Werte zukommt, oder ob auch da 
Schwankungen zu finden sind. Die Viskositätsbestimmungen wurden sämtlich mit 
dem Viskosimeter von Hess unter gleichen Verhältnissen durchgeführt und erstrecken 
sich, 230 an Zahl, auf 34 Patienten. 

Es ergibt sich nun: 

Fieberperiode Tag der Krise 
— 3 

27 20 

6 9 


Werte von 4,5 . . . 

„ „ > 4,5 . . . 

v * < 4,5 . . . 

Höhere Werte vor der Krise als nach der Krise 
Niedrigere Werte vor der Kriese als nach der Krise 
Gleiche Werte vor und nach der Krise 
Wegen erheblicher Schwankungen nicht zu vergleichen 

Gefundener Maximalwert 6,3 (Fall 11, also ein leichter Fall). 
v Minimalwert 3,6 (Fall 31, mittelschwerer Fall). 

Letale Fälle: Hohe Werte 2 
Mittelwerte 3 


Nach der Krise 
3 
14 
13 

13 

7 


3 


(Fall 32, 33, 34, 37). 


Wir sehen also, dass die meisten Fälle von Pneumonie (82 pCt.) einen erhöhten 
Viskositätswert zeigen; doch gibt es Ausnahmen mit niedrigen Werten, ohne dass der 
Grund dafür klar läge. Finden wir doch z. B. den Maximalwert bei einem leichten, 
den Minimalwert bei einem eher schweren Fall; hie und da hat man wieder den Ein¬ 
druck, dass die Steigerung der Werte der Schwere des Falles parallel gehen; dann 
stösst man wieder auf unerklärliche Ausnahmen, so dass wohl die individuellen Eigen¬ 
tümlichkeiten eine grosse Rolle spielen. Das Ansteigen der Viskosität und ihre oft 
recht zahlreichen Schwankungen, allerdings in relativ geringer Breite, finden wir 
weder in direkter Beziehung mit der Temperatur, noch der Leukozytenzahl, noch auch 
zum Kohlensäuregehalt des Blutes. Namentlich auf letzteren Punkt ist Gewicht zu 
legen, denn wir sehen Steigerung der Werte ohne irgend welche Zeichen von Herz¬ 
insuffizienz (Fall 11, Fall 31) und umgekehrt niedrige Werte, wenn die Zirkulation 
nach Puls, Zyanose und Dyspnoe zu schliessen, durchaus ungünstig ist (Fall 37 und 
ähnliche). Wir müssen demnach die Viskostät in der Hauptsache als abhängig er- 


1) Deutsches Archiv f. klin. Med. 1908. Bd. 94. 
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klären von uns zur Zeit unbekannten Faktoren. Es ist z. B. auch völlig unklar, 
warum in einzelnen Fällen nach der Krise die Viskosität, nachdem sie um die Krise 
herum Tendenzen zum Abfall gezeigt (Fall 21), nachher wieder in die Höhe geht, um 
dann eventuell erst lange Zeit nachher (8 Tage und mehr) zur Norm zurückzukehren. 
Die oben angeführte relativ grosse Anzahl von Fällen, bei denen die Viskosität nach der 
Krise höher als 4,5 gefunden wurde, zeigen diese Eigentümlichkeiten bis innerhalb 
der ersten 6 Tage nach der Krise. Dass unmittelbar vor dem Exitus letalis die Werte 
enorm in die Höhe gehen, kann uns nicht wunder nehmen; der Befund entspricht 
dem im Koma überhaupt erhobenen. Man braucht auch nur die obigen Fälle durch¬ 
zusehen, um zu erkennen, dass für die Prognosenstellung die Viskosität uns vollständig 
im Stiche lässt. 

Nach den bisherigen Erfahrungen kann uns die Vikositätsbestimmung bei der 
Pneumonie wohl nicht in bemerkenswerter Weise nach einer Richtung hin fördern. 

c) Der Chlor- und Wasserstoffwechsel. 

Wenn man die Literatur durchgeht, findet man immer ungefähr die¬ 
selben ziemlich spärlichen Angaben über diesen Gegenstand 1 ). Alan 
wusste längst, dass bei der fibrinösen Pneumonie, ähnlich wie bei anderen 
Infektionskrankheiten, nur viel stärker ausgesprochen, die Chlorausscheidung 
im Harn während des Fieberstadiums auf ein Minimum herabsinken 
kann, um dann während oder nach der Krise die Norm zu erreichen. 
In einwandsfreier Weise hat zuerst Röhmann 2 ) nachgewiesen, dass die 
verminderte Chlorabgabe auf einer echten Retention im Organismus be¬ 
ruht und nicht, wie früher immer wieder behauptet worden (Neubauer 
und Vogel, Beale u. a.), auf die verminderte Zufuhr oder auf gestörte 
Resorption infolge lädirter Darmfunktion u. dergl. mehr zurückzuführen 
ist. Röhmann erklärte die Retention bedingt durch die Bindung von 
Chlor an unvollständig abgebautes, im Blutplasma zirkulierendes Gewebe- 
eiweiss; das Chlor würde dann frei gegeben, wenn später das Eiweiss 
vollständig abgebaut wird, und die Theorie fand eine Stütze in der be¬ 
kannten Tatsache der epikritischen Zunahme der Harnstoff-Ausscheidung, 
welche auf den nach dem Fieber vermehrten Eiweissabbau zurückzuführen 
versucht worden ist. (Kritisches zu dieser Theorie siehe unten.) 

Ich habe mir die Aufgabe gestellt, an einem grösseren Material als 
es bisher geschehen, die Chlorwerte im Urin zu vergleichen. So wurden 
denn bei 50 Patienten gegen 400 Analysen ausgeführt. Die Chlorbe- 
stiramung wurde an dem wässerigen Auszug des veraschten Harns nach 
Volhard vorgenommen. Es wurden jeweilen zwei Harnproben verascht. 

Durch die auffälligen Beziehungen, welche in neuerer Zeit zwischen 
dem Chlorstoffwechsel und dem Wassergehalt des Organismus bei ge¬ 
wissen Nierenkrankheiten aufgedeckt worden sind, aufmerksam gemacht, 
schenkte ich nun zu gleicher Zeit bei den Pneumonien dem Verhalten 

1) Vergl. Nothnagel, Handbuch. Bd. 14. 1. — v. Hösslin, Archiv für klin. 
Med. 1908. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1880. Bd. I. 
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des Wassers so weit wie möglich Beachtung. Insbesondere wurden 
Wassereinfuhr und Diurese genau kontrolliert. Nun gelang es selbstver¬ 
ständlich bei einem Teil der Patienten nicht, sämtlichen Urin aufzu¬ 
fangen; delirierende Kranke z. B. Hessen ihn hier und da unfreiwillig ins 
Bett gehen, oder er wurde mit Stuhl vermischt entleert und dadurch un- 
verwendbar. Die Tage, an denen diese Vorkommnisse störend wirkten, 
sind in den Tabellen an der betreffenden Stelle mit einem Fragezeichen 
versehen. Auch erschien es mir u. a. mit Rücksicht darauf notwendig, 
die prozentualischen Chlorausscheidungszahlen mit anzufiihren. Die zu¬ 
geführten Kochsalzmengen belaufen sich bei der flüssigen Diät (Milch, 
Bouillon mit Ei, Zitronen-, Syrupwasser, hie und da eingeweichtes Brot) 
auf ca. 2—3 g pro die. Bei der halbfesten Kost (Breie, Zwieback, Kom¬ 
pott) auf 3—6 g, bei der vollen Kost bis zu 9 g. Von systematischen 
Wägungen des Körpergewichts sahen wir hauptsächlich deswegen ab, 
weil wir das Prinzip befolgen, speziell bei der Pneumonie den Patienten 
möglichst in Ruhe zu lassen, allerdings auch, weil wir aus später zu 
erläuternden Gründen die Deutung der Körpergewichtsschwankungen ohne 
gleichzeitig genaue Kontrolle des Eiweissverbrauchs für zu schwierig hal¬ 
ten. Diurese und Kochsalzausscheidung sind in den Tabellen jeweilen 
auf die vorhergehenden Tage und die vorhergehende Nacht zu beziehen. 
Die Brombestimmungen wurden in der von mir 1 ) früher angegebenen 
Weise gemacht. 

Die 50 Fälle zerfallen in drei Gruppen: 

1. Fälle mit ausschliesslicher Zufuhr von Nahrungskochsalz; 

2. Fälle mit Zufuhr von 15—20 g Kochsalz extra pro die; 

3. Fälle mit Zufuhr von 4—6 g Bromnatrium p. d. 

Sieht man die Fälle der ersten Gruppe durch, so konstatiert man 
ohne weiteres die allgemeine Erscheinung der stark herabgesetzten Koch¬ 
salzausscheidung während der Fieberperiode und ihr Aufhören nach der¬ 
selben. Geht man aber den Einzelheiten nach, so konstatiert man ein 
derartiges Durcheinander und eine solche Regellosigkeit, was Grösse und 
Dauer der Kochsalzretention anbelangt, dass man sofort erkennt, dass 
hier nicht ein einfaches Schema aufzustellen ist, in welches man jeden 
beliebigen Fall einreihen kann, sondern ein anscheinend sehr verwickeltes 
biologisches Problem vorliegt. Diese Ungleichraässigkeit zeigt folgende 
Zusammenstellung der 28 Fälle (1—8, 11—14, 16, 22, 24, 25, 32—35, 
38—42, 44, 48, 50) aufs deutlichste: 

Bei durchaus verschiedenem klinischen Bilde während des Fieberstadiums: 


Hohe Werte der Chlorretention (i. D. unter 0,8 NaCl) ... 12 (2) 
Mittlere „ „ „ ( „ „ 0,8—1,5) ... 4 

Niedrige W „ ( „ über 1,5 ) . . .4 (2) 

Gemischte W. der „ ( hoch und niedrig) . . 5 (1) 

Unberücksichtigt (Fall 3, 11, 13;.8 


1) Archiv f. exp. Pathologie und Pharmakologie. Bd. 55 und 50. 
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Bei verschiedenem klinischen Bilde wesentliche Steigerung der Chlor¬ 


ausfuhr: 

Zur Zeit der Krise: Fall 1, 7, 42.3 

Nach der Krise: Fall 5, 8, 12, 13, 25, 32 (f), 40, 41, 44, 48 . 10 

Vor der Krise: Fall 3, 4, 14, 24.4 

Unregelmässig: Fall 11, 16, 33 (j), 50 (f).4 

Verminderung nach der Krise: Fall 2, 22, 35, 39 ... 4 

Unberücksichtigt: Fall 6, 34 (f), 38 (f).3 


Wir können somit ohne weiteres feststellen: 

1. Die Chlorretention erscheint ungleichmässig, in scheinbar gleichen 
klinischen Fällen verschieden. 

2. Sie ist nicht abhängig von der Höhe der Temperatur, noch etwa 
grösser bei längerer Dauer des Fieberstadiums oder umgekehrt. 

3. Sie hat keine Beziehungen zu den Faktoren, welche die Leuko- 
pocse anregen oder vermindern. 

Zu untersuchen wäre nun der Zusammenhang mit der Grösse der 
pneumonischen Infiltration. Auch hier ergeben sich auffällige Wider¬ 
sprüche (man vergleiche z. ß. die Fälle 4, 5, 8, 33, 35, 50 und ähn¬ 
liche untereinander); finden wir doch bei kleinen pneumonischen Infiltraten 
grosse Chlorretention, bei Infiltrationen ganzer Lungen wieder geringere. 
Nur können wir im allgemeinen fcststellen, dass in den Fällen, wo wir 
eine rasche Lösung der Infiltration finden, die Chlorvermehrung zur ent¬ 
sprechenden Zeit oder kurz nachher im Harn eine rascher in die Höhe 
schnellende ist als bei langsamer Resorption (z. B. Fall 2, 8, 35 und 
ähnliche). Aber auch hier treffen wir wieder Ausnahmen, z. B. den 
Fall 14. Dass die pneumonischen Infiltrate eine gewisse Menge von CI 
in Anspruch nehmen, geht ja unzweifelhaft aus den Sputumbefunden 
hervor; aber in Anbetracht der zahlreichen Widersprüche und namentlich 
der grossen Retention von Kochsalz bei kleinen Exsudaten müssen wir 
auch hier fcststellen, dass die Beziehung der verminderten Cl-Ausscheidung 
im Harn zur pneumonischen Infiltration eine durchaus untergeordnete 
Rolle spielt. 

Auch nicht ein einziges anderes klinisches Symptom, wie z. B. 
Intoxikationscrschcinungen, septische Erscheinungen u. dcrgl. ergibt irgend¬ 
welche Beziehungen zum Chlorstoffwechsel. 

Es stand nun von vornherein zu erwarten, dass Kochsalzzufuhr in 
grösseren Dosen ausserhalb des mit der Nahrung zugeführten Kochsalzes 
infolge der Erzielung lebhafterer Ausschläge die • Verhältnisse klären 
würde. Man sieht das Resultat in den betr. 15 Fällen (9, 10, 15, ‘23, 
26—29, 36, 37, 43, 45—47, 49); die Verwirrung ist womöglich noch 
grösser. Auffallend ist nur, dass wir eine so grosse Retention finden im 
Verhältnis zu den Chlorausschcidungszahlcn in den Fällen, wo Kochsalz 
nicht extra verabreicht wurde. Man fragt sich unwillkürlich: warum 
scheidet denn der Organismus im letzteren Fall überhaupt noch Chlor 
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aus, wenn er doch soviel braucht? Dabei ist die Steigerung der 
prozentualischen Ausscheidungszahlen kaum angedeutet. Damit ist auch 
die Frage, ob die Grösse der Retention mit der Grösse des pneumo¬ 
nischen Infiltrates zusammenhängt, erledigt; denn davon kann ja bei 
den grossen Retentionen und bei den z. T. kleinen Infiltraten gar keine 
Rede sein. Wir begegnen im übrigem hier wieder genau denselben Un¬ 
regelmässigkeiten, nur ins Gröbere verzerrt, wie in der Tabelle der ersten 
Fälle. Auch kleine Auffälligkeiten wiederholen sich hier wieder, wie 
z. B. das Steigen der Cl-Ausfuhr ante mortem im Falle 49 (vgl. Fall 11). 

Zur Erklärung dieser verwickelten Verhältnisse müssen wir ein 
Abhängigkeitsverhältnis suchen zwischen dem Chlorstoffwechsel und einem 
andern Faktor im Organismus, der ebenso bizarre und unregelmässige 
Schwankungen zeigen kann, und das ist der Wassergehalt des Organismus. 

Sieht man sämtliche Tabellen durch, so fällt durchwegs die grosse 
Differenz zwischen Flüssigkeitseinfuhr und Diurese auf (die Flüssigkeits¬ 
einfuhrzahlen beziehen sich sämtlich auf Darreichung per os). Am deut¬ 
lichsten tritt sie in der Fieberperiode hervor, namentlich gegen das Ende 
derselben, etwas weniger am Anfang, und meist erst geraume Zeit nach 
der Krise tritt der Ausgleich ein. Man konstatiert also einen ganz 
intensiven Wasserverbrauch des Organismus, sei es, dass das Wasser 
auf einem andern Wege als durch die Niere abgegeben werden muss, 
sei es, dass der Organismus Wasser retiniert. Man weiss nun, dass die 
Respirationsluft sehr viel Wasser enthält, und bei der gesteigerten 
Respirationsfrequenz unter dem doppelten Einfluss des Fiebers und der 
pneumonischen Erkrankung steigert sich die Wasserabgabe bei der Ex¬ 
spiration gewaltig. Die Einnahmequellen für das Blut, welches sein 
Wasser auf dem Wege durch die Lunge verliert, sind das Wasser aus 

dem Darm, aber auch aus den Geweben (sollte nicht damit auch der 

starke Eiweisszerfall der Gewebe, welche ohne ihr Wasser nicht bestehen 
können, Zusammenhängen? Ist es ein Zufall, dass gerade bei der 

Pneumonie die Haut so trocken ist und in der Regel keine Spur von 

Wasser abiribt, und mit Hecht Schweissausbrüche bei hoher Temperatur 
verrufen sind?) Je nachdem nun die Wasserzufuhr sich gestaltet, welche in 
erster Linie von dem Zustand des Patienten (Nahrungsaufnahme!) abhängig 
ist, oder die Wasserausfuhr schwankt, ist es klar, dass auch der Wassergehalt 
des Organismus in den einzelnen Fällen durch die mannigfachen möglichen 
Kombinationen in unterstützendem oder in hemmendem Sinn (z. B. gute 
Wasseraufnahme und geringe Rospirationsfrequenz, oder Nahrungsver¬ 
weigerung mit motorischer Unruhe und gesteigerter Respiration) den 
grössten Schwankungen unterworfen ist, die demnach ein Analogon bilden 
zu den Kochsalzschwankungen. Zum Beispiel deliriert der eine Patient 
und trinkt dabei die ganze Zeit willig, was ihm gereicht wird; unter 
dem Einfluss des Deliriums und der damit verbundenen motorischen 
Unruhe steigt die Respirationsfrequenz stark an. Der Organismus er- 
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leidet aber keine wesentliche Einbusse an Wasser, da es ihm stets ersetzt 
wird. Ganz anders aber, wenn zeitweise die Benommenheit sich so 
weit steigert, dass jede Nahrung verweigert wird; dann muss durch die 
vermehrte Ausfuhr und ungenügende Zufuhr der Wassergehalt des Orga¬ 
nismus wesentlich abnehmen. Ferner kann die Tätigkeit des Darmes 
wechseln. Gelingt es durch zweckmässige Nahrung, von vornherein den 
Verdauungstraktus zu schonen, hat man selten in den nicht hoffnungs¬ 
losen Fällen Schwierigkeiten. Ist aber der Tractus intestinalis erkrankt, 
tritt Erbrechen, Durchfall und dergleichen auf, so ist mit Rücksicht auf 
die ungenügende Wasserzufuhr stets eine ernste Komplikation vorhanden. 
Es ist leicht verständlich, um das gerade hier vorweg zu nehmen, welche 
Gefahren dem Organismus von der Wasserverarmung her drohen: 1. setzt 
die unvermeidliche Eindickung des Blutes einen erhöhten Widerstand 
für die Zirkulation, bedeutet also eine Arbeitsvermehrung für das Herz; 
2. bezieht das Blut das Wasser, sobald es daran Mangel zu leiden be¬ 
ginnt, aus dem Körpergewebe; wasserarmes Körpergewebe aber zerfällt. 
Vermutlich hängt damit die Erscheinung der bei gewissen Pneumonien 
so ausserordentlich grossen Stickstoffausfuhr zusammen. 

Aus alledem geht hervor, wie gross die Schwankungen des Wasser¬ 
gehaltes im Einzelfall sowohl, als auch von Krankheitsfall zu Krankheits¬ 
fall sein können. Im speziellen achte man nun auf die grossen Differenzen 
zwischen Ein- und Ausfuhr bei Fall 2, 10, 16, 24, 26 u. a. Bei der 
Krise tritt dann die Wasserabgabe durch die starken Schweisse zur 
Diurese hinzu, so dass die Differenzen, welche zu jenen Zeiten bestehen, sich 
zum Teil wenigstens wieder anders erklären. Dasselbe gilt natürlich 
für Kollapszustände während des Fieberstadiums. Den direkten Beweis 
für die Wasserschwankungen, namentlich für die Schwankungen der 
Konzentration des Blutes, zeigen die Fälle, bei denen Brom verabreicht 
wurde (Fall 17—21, 30 und 31). Bei einem Normalen, mit ungefähr 
gleichbleibender Blutkonzentration steigt bei gleichmässiger Bromzufuhr die 
prozentualische Bromausscheidung im Harn fast absolut regelmässig an. Die 
Konzentration der Bromionen im Blut steht in gewisser Beziehung zur 
Konzentration im Harn. Schwankt nun die Blutkonzentration erheblich, 
so muss sich das auch in Schwankungen der prozentualischen Bromaus¬ 
scheidungszahlen im Harn zeigen. Dies ist in der Tat während des 
Fieberstadiums der Fall, und namentlich zu den Zeiten schön zu sehen, 
wo die Konzentration der Bromionen noch nicht so gross ist, dass die 
Schwankungen verdeckt werden können. 

Wir haben also gefunden, dass zwei Faktoren bei der fibrinösen 
Pneumonie im Gegensatz zu den übrigen ein in jedem Einzclfalle durchaus 
verschiedenes Verhalten zeigen, nämlich der Chlorgehalt und der Wasser¬ 
gehalt. Dem Eindruck, dass diese beiden von einander abhängig sind, 
kann man sich unmöglich entziehen, nachdem man die innigen Be¬ 
ziehungen derselben von anderen Krankheitszuständen her kennen gelernt 
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hat. Der Beweis dafür freilich ist erst erbracht, wenn sich exakte Be¬ 
ziehungen in jedem Falle naebweisen lassen. 

Es drängt sich uns sofort die Frage auf: Ist nun die Kochsalz- 
rctention die Bedingung für die Wasserretention? Hat sie die Bedeutung 
einer Regnlierungsvorrichtung, damit .den Geweben nicht allzu viel Wasser 
entzogen werden kann, oder ist sie sekundär? Hält der Organismus 
Wasser zurück, und wird deswegen kein Kochsalz mehr ausgeschieden? 
Wir haben die Frage der primären Cl-Retention schon oben gestreift im 
Zusammenhang mit der Frage, ob das pneumonische Infiltrat einen 
wesentlichen Anteil daran haben kann. Wenn auch in diesem Sinne eine 
gewisse primäre Retention zugegeben werden muss, so sahen wir sie 
doch nicht im geringsten zur Erklärung ausreichend. Diese Art von 
primärer Retention ist nun nicht zu verwechseln mit der hier in Frage 
stehenden primären Retention durch die Nieren. Dieser letzteren An¬ 
nahme steht, soviel Bestechendes sie auf den ersten Anblick hat, ein 
Bedenken und eine Tatsache gegenüber. Was von vornherein Bedenken 
erregt, ist die Vorstellung, dass die Niere hier zum Vorteil des Organismus 
etwas tut, was wir sonst nur bei ihr konstatieren, wenn sie insuffizient 
wird, damit die Annahme einer höchst komplizierten Funktion, deren 
Analogon wir sonst nirgends finden (vgl. dazu a. u.). 

Noch schwerer ins Gewicht fällt die schon oben gestellte Frage: 
Warum scheidet der Organismus, wenn ihm wenig Kochsalz zugeführt 
wird, doch prozentualisch immer noch ziemlich viel aus, wenn er es 
doch brauchen kann, wie die Retention bei den extra zugeführten Koch¬ 
salzmengen beweist? Und die weitere Tatsache, dass diese Regulierungs¬ 
vorrichtung scheinbar so inkonsequent gehandhabt wird, alle Augenblicke 
versagt, an dem einen Tag so, an dem anderen sich anders verhält, wie 
aus den Tabellen ersichtlich ist. Verlassen wir also die zweifelhafte 
Hypothese, die noch zweifelhaftere Hilfshypothesen braucht. Wie steht 
es nun mit der primären Wasserretention? Wir haben oben mehr auf die 
Schwankungen des Wassergehaltes aufmerksam gemacht als auf die 
Retention, obwohl diese, wenn man Ein- und Ausfuhr mit einander ver¬ 
gleicht und auch noch ein gutes Quantum als durch die Respiration ab¬ 
gegeben betrachtet, ausser Zweifel steht (vergl. z. B. Fall 24 und 26). 
Das Bedürfnis für die Wasserretention haben wir ja oben schon klar¬ 
gelegt. Wenn wir nun hier von einer primären Wasserretention reden, 
so müssen wir also nach einer Funktion suchen, welche wiederum ein 
Novum darstellt. Wir könnten das Versiegen der Schweisssekretion damit 
in Zusammenhang bringen, aber damit ist nicht erklärt, wie der 
Organismus das Wasser speichern kann. Unaufhörlich entzieht das Blut 
das Wasser dem Gewebe, um es in der Lunge zu verlieren; ferner 
braucht in den Geweben gespeichertes Wasser Kochsalz, um sich darin 
halten zu können; ferner kann die Diurese nicht ausgesetzt werden, da 
doch Toxine usw. ausgeschieden werden müssen. Man hätte dann also 
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folgenden Widerstreit im Organismus: auf der einen Seite müsste man das 
Bestreben postulieren, dass der Organismus Wasser festhält — und man 
weiss nicht recht wie —, und auf der anderen Seite wird ihm beständig 
Wasser entzogen, ja noch ein Teil des Kochsalzes, sobald mehr als das 
Allernotwendigste da ist. Man darf die Funktion der Wasserretention 
nicht verwechseln mit dem Wasserbedürfnis des Organismus, 
oder besser mit der Wasserkapazität desselben. Für jeden klinischen 
Beobachter zeigt sich, dass die Wassermenge, welche der Organismus 
bei sich zu halten vermag, schon unter normalen Verhältnissen, ganz 
besonders aber bei krankhaften Zuständen grossen Schwankungen unter¬ 
worfen ist. Und zwar scheint dafür weniger das Blut als die Gewebe 
verantwortlich. Der eigentliche Grund dafür ist aber vollständig unklar. 
(Man vergleiche unten unsere mathematische Formulierung. Während 
die Funktion der Retention durch die Aenderungen des Wertes der Brüche 
gegeben ist, wird die Wasserkapazität nur durch die Grösse der Zähler 
ausgedrückt, welche entsprechend den Variablen p und q in unbestimmter 
Weise sich ändert.) 

Was die Röhmannsche Theorie anbelangt, von der oben die Rede 
war, welche die Kochsalzretention durch Bindung des Kochsalzes an 
Gewebeeiweiss erklärt, so ist diese durch die Tatsache widerlegt, dass 
in einzelnen Fällen Kochsalz in so beträchtlichen Mengen in späteren 
Krankheitstagen bei überreichlicher Zufuhr retiniert wird, wenn vorher 
schon die durch die Nieren abgegebenen Mengen grosse sind; man 
müsste dann annehmen, es würde noch im Blut so und so viel un¬ 
gesättigtes Eiweiss zirkulieren, was mit der Kochsalzabgabe im Wider¬ 
spruche steht. Ferner findet eine Retention noch zu Zeiten statt, wo 
man kaum mehr einen Gewebeeiweisszerfall anzunehmen hat. 

Das Problem der Kochsalz- und Wasserretention ist also weder zu 
lösen, indem man nach einer primären Kochsalzretention forscht, noch 
wird es erklärt durch eine primäre Wasserretention. Denn wir können 
ja, ganz abgesehen davon, dass uns eine solche Funktion des Organismus 
nicht klar ist, auch bei ganz entschieden vorhandener grosser Wasser¬ 
kapazität durch ungenügende Kochsalzzufuhr dem Organismus das Wasser 
entziehen. 

Wenn ein Problem nicht zu lösen ist, so ist häufig die Fragestellung 
falsch. Sehen wir uns einmal die Sachlage beim normalen Organismus 
an, so lehrt die physikalische Chemie, dass der Organismus das Be¬ 
streben hat, eine möglichste Konstanz zwischen Wasser- und Salzgehalt 
aufrecht zu erhalten. Da das Kochsalz die dominierende Rolle unter 
den Salzen spielt, können wir auch schlechtweg sagen, es besteht 
das Bestreben, das Verhältnis von Wasser zu Kochsalz konstant zu 
erhalten. Die Untersuchungen bei Nieren- und Herzkrankheiten haben 
gezeigt, dass dieser Satz auch für die Gewebeflüssigkeiten, Oedeme usw. 
höchst wahrscheinlich gilt. 
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Wir stellen also fest: In der Norm verhält sich im Organismus für 
jeden beliebigen Zeitpunkt: 

Wassergehalt zu Chlorgehalt = konstant 
oder abgekürzt 

W: C = K 

oder 

£=*• 

Es sei nun WE die Wassereinfuhr am Tage x, WA die Wasserausfuhr, dann ist 
W x = WE — WA + M 


und 


C x = CE — CA + N, 


wobei W x die Gesamtwassermenge, C x die Gesamtkochsalzmenge des Organismus, 
M und N den übernommenen Bestand an Wasser resp. Na CI darstellen. 

W x W 

Da — nur den Spezialfall mit genauerer Angabe der Einzelfacktoren von —- 
G * C 

darstellt, so ist 


= K. 


WE — WA + M 

~c¥^T+n” 

Setzen wir der Einfachheit wegen 

WE = a, 

WA = b, 

CE = c, 

CA = d, 

und betrachten wir einen Tag x und den darauf folgenden Tag y, so lautet die Gleichung 
für den Tag x 

a x — b x M 


für den Tag y 

also 

Es sei nun 
dann muss 


c x — d x + N 


= K, 


a y —" b y + M _ v 

c y — d y —|— N ? 


a x — b x -[- M 
c x — ü x -)- N 


dy - by —|— M 

Cy -‘d y + N 


a x — b x }> a y — b v 

Cx — Ü X > Cy — dy 


1) 

2) 


sein. 

und 
für 2 ) 
und 
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Nun gilt für 1) 


a x > a v , wenn b x = b v oder b x b y 

b x <^b y , wenn a x = a y oder a x ^>a y , 

c x c y , wenn d x = d y oder d x d y 

d x <^d x , wenn c x = c y oder c x c y . 
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Daraus folgt: 

für a x — b x > a y — b y , gilt c x > c y etc. oder d x < d v etc. ... I) 

für c x — d x Cj. — d y , gilt a x a y etc. oder b x <[ b y etc. . . . II) 

Ferner ist 

(a. x — bx + M) P _ ( a y — bv + M) q { 

( c x — d x -J- N) p (c y — b y -f- N) q 

wobei p = qr (p und q haben jeden beliebigen positiven Wert), r hat natürlich 
jeden beliebigen positiven Wert. 


D. h. 1.: steigt der Wassergehalt des Organismus durch Vermehrung 
der Zufuhr bei gleichbleibender oder verminderter Ausfuhr, so muss ent¬ 
weder die Kochsalzeinfuhr zunehmen oder die Kochsalzausfuhr abnehmen 
(Gleichung 1). 

2. Steigt der Kochsalzgehalt des Organismus durch Vermehrung der 
Zufuhr bei gleichbleibender oder verminderter Ausfuhr, so muss entweder 
die Wasserzufuhr zunehmen oder die Wasserausfuhr abnehmen (Gleichung 2). 

3. Vermindert sich der Wassergehalt des Organismus durch Vermehrung 
der Ausfuhr bei gleichbleibender oder verminderter Zufuhr, muss die 
Kochsalzzufuhr entweder sich vermindern oder die Ausfuhr zunehmen. 

4. Vermindert sich der Kochsalzgehalt des Organismus durch Ver¬ 
mehrung der Ausfuhr bei gleichbleibender oder verminderter Zufuhr, muss 
die Wasserzufuhr entweder abnehmen oder die Wasserausfuhr zunehmen. 

3. und 4. sind ja nur die Umkehrungen von 1. und 2., deren 
Formulierung ich mir erspare. Ebenso ist der selbstverständliche Spezial¬ 
fall nicht berücksichtigt, dass z. B. der Wassergehalt des Organismus 
auch steigen kann, wenn Zu- und Ausfuhr sich vermehren, nur die Aus¬ 
fuhr in entsprechend vermindertem Grade. 

Nun sind Wasser- und Kochsalzzufuhr durch äussere Umstände 
variable Grössen; die Wasser- und Kochsalzausfuhr können als Funktionen 
derselben betrachtet und entsprechend mathematisch behandelt werden, 
was hier zu weit führen würde. 

Aus Gleichung 3. folgt, dass der Wassergehalt wie der Kochsalzgehalt 
des Organismus von einem Tag zum andern den grössten Schwankungen 
ausgesetzt sein kann ( je nachdem das Verhältnis p: q variiert, wasselbst- 
verständlich die Grösse der Nenner und Zähler erheblich beeinträchtigt). 

W 

Bei allen diesen Ableitungen haben wir die Formel = K als 

richtig vorausgesetzt. Wenn wir nun in den von uns analysierten Fällen 
nur Bestätigungen der Ableitungen daraus finden und keine Widersprüche, 
haben wir das Recht anzunehmen, dass sie tatsächlich richtig ist 1 ). 

1) Streng genommen ist sie nur unbedingt richtig für einen Endzustand, der 
ja tatsächlich nie erreicht wird, weil die Verbindungen des Wasser- und NaCl-Gebaltes 
andauernde sind. Völlige Gleichgewichtszustände dürften praktisch nicht Vorkommen. 
Mit einer ganz exakten Formel wäre aber nicht mehr zu gewinnen, 
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Bevor wir auf die Analyse der Einzelfälle eingehen, seien einige 
allgemeine Ueberlegungen auf Grund obiger Sätze gestattet. 

Es kann uns nicht mehr wundern, dass wir von Fall zu Fall so 
ungemein differente Befunde haben, entsprechend eben der Variabilität 
der hier spielenden vier Hauptfaktoren. Ferner kann es uns nicht mehr 
wundern, dass wir im allgemeinen niedrige Chlorausscheidungswerte 
antreffen. Setzen wir z. B. bei einem Individuum einen bestimmten 
Kochsalz- und Wassergehalt des Organismus voraus, so treten mit Beginn 
einer Pneumonie folgende Aenderungen daran ein: Infolge des Fiebers 
und der gesteigerten Respiration wird sofort die Wasserabgabe durch den 
Respirationstraktus hervorgerufen, welche die Diurese sinken lässt, denn 
der Organismus wird im Interesse seines Gewebes nur von Wasser ab¬ 
geben, was er muss. Wird ihm nun von vornherein nicht Wasser zu¬ 
geführt, so muss sofort gegen den ursprünglichen Besitz ein Defizit ein- 
treten. Die entsprechende Menge Kochsalz verlässt nun nach obigem 
auch den Organismus; diese primär vorauszusetzendc Chlorausscheidung 
im Harn ist entweder gleich zu Beginn zu finden, oder sie kann auch 
maskiert sein durch den Kochsalzentzug, welchen das sich bildende pneu¬ 
monische Infiltrat zustande bringt. Dazu kommt ferner, dass gewöhnlich 
in den ersten 24 Stunden der Krankheit und länger infolge des plötzlich 
stark alterierten subjektiven Befindens die Kochsalzeinfuhr und die 
Flüssigkeitseinfuhr ganz wesentliche Einschränkungen erfahren bei der 
resultierenden verminderten, oft minimalen Nahrungsaufnahme. Wird nun 
später dem Organismus Wasser zugeführt, in gleicher oder grösserer 
Menge als er verliert, mit entsprechenden Gaben Kochsalz, die etwa dem 
Verhältnis W: C entsprechen, kann es unmöglich mehr zu grösseren 
relativen Werten der NaCl-Ausscheidung kommen. Dass überhaupt die 
Niere immer noch Kochsalz ausscheidet, hängt wohl damit zusammen, 
dass eine Funktion dieses Organs ohne Salzausscheidung gar nicht möglich 
ist. Die Chlorwerte im Harn werden um so niedriger sein, je grösser 
das primäre Defizit an Wasser und an Kochsalz ist. Sie werden niedrig 
bleiben müssen, solange die Wassereinfuhr die Wasserausfuhr bei mehr 
oder minder gleicher Kochsalzzufuhr übertrifft. Verabreichen wir Koch¬ 
salz extra, so werden wir solange niedrige Werte im Harn antreffen, 
solange der Organismus noch Bedürfnis nach Wasser hat, indem er sein 
Wasserdefizit im Interesse der Gewebe wieder zu decken sucht, was ihm 
eben erst durch die mehr zugeführte Kochsalzmenge möglich ist. Die 
Kochsalzwerte werden sofort steigen, wenn die Wasserausfuhr die Einfuhr 
übersteigt, wie es bei grossen Schweissausbrüchen zur Zeit der Krise und 
in Kollapszuständen der Fall ist. Ebenso ungezwungen ergeben sich die 
verschiedenartigen Verhältnisse bei der Krise. Da die Krise bei einem 
Fall mit grosser plötzlicher Wasserabgabc verläuft, wird bei diesem auch 
der Kochsalzgehalt gleichzeitig rasch in die Höhe gehen, namentlich auch 
weil bei rascher Resolution das im Infiltrat gefesselte Kochsalz ziemlich 
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plötzlich freigegeben wird. Tritt aber die Entfieberung langsam, ohne 
grosse Schweisse ein, oder hört — wie wir so häufig sehen — die 
Wasserabgabe durch die Haut nach kurzen Schweissen wieder auf, so 
werden auch die Kochsalzwerte im Urin dementsprechend langsam an- 
steigen, schwanken, eventuell kleiner werden, wenn das Wasserbedürfnis 
des Organismus noch nicht gedeckt ist, und selbstverständlich stellt es 
sich bei Regeneration des Gewebeeiweisses wieder ein. Solche lang¬ 
same oder verminderte Kochsalzausscheidung nach der Krise werden wir 
namentlich in den Fällen beobachten, wo infolge erschwerender Umstände 
es dem Organismus während der Ficberperiode nicht möglich gewesen 
ist, wegen ungenügender Kochsalzzufuhr seinen Wassergehalt auf der 
Höhe zu halten. Wir werden sehen, dass dieser Punkt auch für die 
Therapie wichtig ist. 

Selbstverständlich setzen alle diese Ableitungen voraus, dass jeder 
Organismus ein individuelles, allerdings in gewissen Grenzen variables, 
aber doch ungefähr gleichmässiges Wasserquantum für sich in Anspruch 
nimmt; wie gross dasselbe ist, hängt wohl ab von der Art des vorhandenen 
Gewebes. Fettgewebe wird mehr Wasser bedürfen als Muskelgewebe usw.; 
ferner scheint alles darauf hinzuweisen, dass während des Fiebers das 
Wasserbedürfnis wohl im Zusammenhänge mit dem veränderten Stoff¬ 
wechsel an sich grösser ist als in der Norm 1 ). 

Es können uns cfoher weder die Mannigfaltigkeit, noch die Wider¬ 
sprüche der einzelnen von uns erhobenen Befunde in Erstaunen setzen. 
Hat doch die Variabilität von Individuum zu Individuum fast keine 
Grenzen. Gehen wir die Fälle genauer durch, so zeigen: Fall 3, 5, 
G—10, 13, 16, 25, 34, 35, 38, 39, 41, 42 und 48 absolut nichts, was 
gegen die aufgestellten Sätze spricht, eignen sich aber auch nicht zur 
Beweisführung, während umgekehrt in den folgenden Fällen sich zahlreiche 
Illustrationen zu dem oben Gesagten darbieten. Und zwar beachte man: 

Fall 1. Bei der kurzen Dauer der Pneumonie kommt es gar nicht zur erheb¬ 
lichen NaCl-Ketention, da auch keine grossen Wasserverluste eintreten (proc. Aus¬ 
scheidung von NaCl 0,3 am 1. Tag). 

Fall 2. Entsprechend der langen Dauer und der erst spät einsetzenden syste¬ 
matischen Behandlung sehen wir den Organismus erschöpft und an Wasser verarmt. 
Die NaCl-Werte geben nach der Krise nicht recht in die Höhe, denn der Organismus 
verproviantiert sich mit Wasser. 

Fall 4. Am 17. 3. ein starkerSchweissausbruch, zugleich mit der Temperatur¬ 
remission; daher die vermehrte NaCl-Ausfuhr. 

Fall 11. Hoher Ausscheidungswert am 1. Tag der Pneumonie (vergl. obige 
theoretische Erörterung, leider der einzige Fall dieser Art). 

Fall 12. Am 10. ist der NaCl-Anstieg auffallend; die Erklärung dafür gibt die 
Beachtung des Verhältnisses von Wasser-Ein- zu Wasser-Ausfuhr. 

1) Komplikationen schwer zu beurteilender Art können deswegen entstanden 
sein, weil sowohl Wasser- als Kochsalzgehalt (also auch Einfuhr und Ausfuhr) eine 
obere und untere Grenze haben und weil eine Wasseraussoheidung durch die Nieren 
ohne gleichzeitige NaCl-Abgabe wohl nicht möglich ist. (Zuppinger.) 
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Fall 14. NaCl-Anstieg nach Schweissausbruch. 

Fall 22. Wasserwerte konstant, dementsprechend die NaCl-Werte. 

Fall 23. Kein Wasserbedarf nach der Krise (Grosse Diurese). Sofort starker 
Anstieg der NaCl-Ausscheidung. Gegenbeispiel zu F. 2. 

Fall 24. Wie Fall 14. ' 

Fall 26. Wie Fall 2. 

Fall 27. Wasserschwankungen zeigen entsprechende NaCl-Schwankungen. 
Gegenbeispiel zu Fall 22. 

Fall 28. Da die Verhältnisse infolge des wechselnden Krankheitsbildes mit 
Remissionen und neuen Schüben kompliziert sind, entzieht sich der Fall einer Analyse. 

Fall 29. NaCl-Retention bei Zustandekommen des pleuritischen Exsudates. 

Fall 32. Starker Kollaps mit Schweissen; grosser NaCl-Anstieg. 

Fall 33. Beständiges Schwitzen während des Fieberstadiums, also konstante 
unverhältnismässig grosse Wasserausscheidung; demnach entsprechend hohe Werte 
der NaCl-Ausfuhr. Erst im späteren Stadium, wo das Wasser nicht mehr abgegeben 
werden muss, zum Teil im Zusammenhang mit dem pleuritischen Exsudat, werden 
sie niedrig. 

Fall 36. Wie Fall 2 und 26. 

Fall 37. Wie Fall 32. 

Fall 43. Wie Fall 1. 

Fall 45. Starke Wasserverluste durch Diarrhöen. Verspätetes Einsetzen der 
Verminderung der NaCl-Werte. 

Fall 46. Wegen grosser Störungen im klinischen Verlauf durch die Darm¬ 
komplikationen Analyse zu schwierig. 

Fall 47. Aehnlich wie Fall 1 und 11. 

Fall 49. Aehnlich Fall 14 und 24. 

Fall 50. Schwere Pneumonie mit grossen Infiltrationen, aber gleich von An¬ 
fang an reichliche Wasserzufuhr und keine primären Verluste. Leichtes Schwitzen, 
daher hohe NaCl-Werte. Die Schwankungen stehen mit den Schwankungen des klini¬ 
schen Bildes im Zusammenhang (Wechsel der Nahrungszufuhr, verschiedene Inten¬ 
sität der Schweisse). 

Diese Ausführungen dürften genügen; jeden einzelnen Fall ausführ¬ 
lich zu analysieren, würde viel zu weit führen und hat deswegen keinen 
Sinn, weil nur die gröberen Schwankungen sicher zu deuten sind, die 
feineren aber bei den mannigfachen Faktoren sich mehr konstruieren als 
beweisen lassen. Denn namentlich fehlt uns stets eine genaue Kontrolle 
der Wasserzufuhr, soweit nicht die Diurese in Frage steht. 

Wir können demnach unsere Anschauungen betreffend Kochsalz- und 
Wasserstoffwechsel dahin zusaramenfassen, dass wir bei der fibrinösen 
Pneumonie nicht ein kompliziertes neues Gesetz auffinden können, dass 
jeder Schematismus der Tatsache des grossen Wechsels von Fall zu Fall 
weichen muss, und nur ein komplizierter Spezial fall vorliegt für das viel¬ 
leicht allgemein gültige Gesetz 



ein Gesetz, dessen Gültigkeit durch die aus den abgeleiteten, nicht durch 
die Tatsachen widerlegten Verhältnisse erhärtet wird. Ich muss es mir 
versagen, auf die naheliegenden Beziehungen in dieser Plinsicht zu an¬ 
deren Krankheiten (Infektionskrankheiten, Herz- und Nierenkrankheiten) 
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einzugehen, werde aber in anderem Zusammenhang darauf zurück¬ 
kommen. 

Nachtrag. Dieses Kapitel war schon vollendet, als die Arbeit von 
Sandelowsky l ) erschien. Darin wird die Kochsalzretention als das 
primäre, die Wasserretention als das sekundäre angesehen, indem eine 
Schädigung der Nierenfunktion angenommen wird in bezug auf die Eli¬ 
mination des Kochsalzes. Wir können uns dieser Ansicht deswegen nicht 
anschliessen, da wir gerade bei schwerstem Krankheitszustand wieder 
noch ante mortem NaCl-Anstiege sahen, falls Kollaps mit Schweissaus¬ 
bruch (Wasserabgabe) eintrat. Vergl. z. B. Fall 37, 49 u. ä. 

d) Einige Beobachtungen bei Delirien. 

Die Delirien bei der fibrinösen Pneumonie haben von jeher die Aufmerksamkeit 
der Kliniker in Anspruch genommen. Wenn hier näher darauf eingegangen wird, ge¬ 
schieht es wesentlich in Rücksicht auf die Prognose und Therapie der einzelnen 
Formen, welche unter sich durchaus verschieden sind. Dabei übergehe ich mit Ab¬ 
sicht die so oft im Vordergrund stehenden Erscheinungen von Seiten des Zentral¬ 
nervensystems bei der Kinderpneumonie, welche im grossen und ganzen eine ganz 
andere Bedeutung haben, als die Delirien bei den Erwachsenen. 

Bei denselben unterscheiden wir ohne allzugrossen Zwang vier Formen: 

1. die im Beginne oder während des Fieberstadiums auftretenden Delirien bei 
Nichtsäufern; 

2. die Delirien der Säufer; 

3. das Kollapsdelirium; 

4. nach der Krise auftretende psychische Schwächezustände. 

Was die erste Gruppe anbetrifft, so kann man hie und da im Zweifel sein, ob 
man es mit einem Fieberdelirium schlechtweg oder mit einem eigentlichen, 
der Pneumonie speziell zukommenden Infektions- oder besser Intoxikationsdelirium zu 
tun hat. Im allgemeinen scheint das Letztere der Fall zu sein, denn die Flöhe der 
Temperatur scheint für das Zustandekommen durchaus nicht von Bedeutung; ferner 
pflegen die Antipyretika im allgemeinen keine Besserung zu bringen, dann sind doch 
eine Menge Unterschiede da gegenüber den Fieberdelirien, w r ie sie bei anderen Infek¬ 
tionskrankheiten ziemlich gleichmässig beobachtet werden. Ferner sieht man, dass 
eine Besserung auftritt, wenn auch die übrigen klinischen Symptome trotz weiter be¬ 
stehender hoher Kontinua eine Besserung des Allgemeinzustandes anzeigon; nament¬ 
lich verschwinden die Delirien oft bei reichlicher Durchspülung des Körpers mit 
Flüssigkeit und Besserung der Zirkulation. 

Man kann zweierlei Formen des lntoxikationsdeliriums unterscheiden: eine ruhige 
und eine aufgeregte. Bei der ersten, der häufigeren, handelt es sich namentlich um 
leichte Benommenheit mit meist ordentlich erhaltener Reaktionsfähigkeit auf die Um¬ 
gebung, wenn man sie zu wecken sucht. Z. B. pflegen die Patienten auf Zureden 
Nahrung zu sich zu nehmen, verhalten sich im übrigen ruhig, scheinen eher schlum¬ 
mersüchtig, bleiben auch bei völliger Verwirrtheit gehorsam, und trotz Ver¬ 
kennung der Umgebung bleiben gewisse Reminiszenzen quasi als Automatismen be¬ 
stehen; z. B. spucken solche Patienten nur in das Spuckglas. Die Verwirrtheit, Un- 
orientiertheit ist das Auffälligste. Arzt, Pflegerin, Mitpatienten werden nicht erkannt, 
meist ignoriert, seltener in andere Personen umgedeutet. Auf Befragen kommt man 
keine Antwort oder ein mürrisches „ich w r eiss nicht“. Auf Fragen darnach, wo sie 

1) Archiv f. klin. Med. Bd. 96. Ueber Blutkonzentration bei Pneumonien. 
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sich befanden, wird ebenfalls nicht geantwortet, oder hier und da der Ort ihrer son¬ 
stigen Wirksamkeit angegeben, dann auch wieder ganz andere Orte, wobei es sich, 
nach einzelnen Fällen zu schliessen, um irgendwie affektbetonte Erinnerungen zu handeln 
scheint. Sinnestäuschungen scheinen hie und da vorzukommen, sind aber schwer zu 
eruieren. Suggestibilität ist nicht vorhanden. Gemütlich bemerkt man hier und da 
eine ängstliche Stimmung. Nach dem Aufhören der Delirien besteht meist völlige 
Amnesie für die Zeit derselben. Die Patienten erwachen, und es kommt ihnen alles 
ganz neu vor. Humoristische Neigungen fehlen. Es kommen dann zahlreiche Ueber- 
gänge zu der anderen Form vor, die namentlich bei Patienten in jugendlichem Alter 
wieder mehr an gewisse Formen von Kinderpneumonien erinnern. Die Aufregung 
steht im,Vordergrund, mit starkem Bewegungsdrang, nicht selten auch Kufen und 
Schreien; heftige Abwehrbewegungen gegen die Umgebung; bei einem bestimmten 
Patienten riskierte ich jedesmal eine Ohrfeige, w r enn ich ihn untersuchen wollte, und 
zwar erwies sich derselbe nachher als einer der friedlichsten. Dem Gesichtsausdruck 
nach zu schliessen, handelt es sich auch da meist um Halluzinationen von angst¬ 
erregendem Charakter. Bei herannahender Krise (Perturbatio critica) steigert sich der 
Bewegungsdrang oft in gewaltiger und plötzlicher Weise. Die Patienten liegen ruhig 
da, und kaum dreht man den Rücken, springen sie unvermutet zum Fenster hinaus. 
Dass dabei unter Umständen bestimmte Halluzinationen, die wie im vorliegenden 
Fall den Charakter einer Wunscherfüllung tragen, mit im Spiele sind, geht z. B. 
aus den Mitteilungen meines Kollegen Roth hervor, auf dessen Station Folgendes 
passierte: 

Ein ruhiger Patient, der wohl leicht somnolent erschien, aber keinerlei moto¬ 
rische Aufregung gezeigt hatte, sprang, nachdem die Schwester einen Augenblick das 
Zimmer verlassen, mit umheimlicher Geschwindigkeit zu dem zum Glücke parterre 
liegenden Fenster hinaus, konnte draussen sofort eingefangen werden und liess sich 
ganz ruhig ins Bett zurückbringen. Am folgenden Tag trat die Krise ein. Patient 
erinnerte sich daran, aus dem Fenster gesprungen zu sein, und zwar deswegen, weil 
er davor einen grossen See gesehen habe, in welchen er sich habe hineinstürzen 
wollen. (Tod durch Ertrinken. Wie es sich nachher zeigte, handelte es sich um die 
Erfüllung eines im Alltagsleben latenten Wunsches.) W f arum bei einzelnen scheinbar 
leichten klinischen Fällen Intoxikationsdelirien auftreten, bei anderen schwereren 
wieder nicht, entzieht sich unserem Wissen. Jedenfalls spielt eine gewisse Prädispo¬ 
sition des Gehirns eine Rolle. Und zwar scheint da nicht unter allen Umständen der 
Alkohol in Frage zu kommen, weil ich Delirien bei sicher nicht als Potatoren anzu¬ 
sprechenden Personen sah und bei Säufern wieder vermisste. Den Intoxikations¬ 
delirien kommt im allgemeinen die Eigenschaft zu, dass sie der Therapie insofern gut 
zugänglich sind, als es meist gelingt, die motorischen Erregungen zu unterdrücken 
und eine ausgiebige Nahrungsaufnahme herbeizuführen. 

Ganz anders stellt sich uns das Delirium des Säufers dar. Mehr oder weniger 
haben wir immer den Charakter des Delirium tremens vor uns, immerhin mit gewissen 
Besonderheiten. Das Delirium tremens bricht gewöhnlich aus am 3. oder 4. Tag, in 
vielen Fällen aber auch später, auch nach der Krise. Im allgemeinen beobachten wir 
euphorische Stimmung, oft mit einem humoristischen Einschlag, grosse motorische 
Unruhe, lebhaftesten Tremor der Hände und Zunge, massenhafte Sinnestäuschungen, 
w*obei mir auffiel, dass die typischen Tierhalluzinationen relativ selten waren; sondern 
es handelte sich meist um Beschäftigungsdelirien mit Halluzinationen der betreffenden 
Situation in allen Einzelheiten. Besonders beliebt ist das Fahren mit Droschken, das 
Pferdeeinspannen, das Packen von Wagen etc. Z. B. türmte plötzlich ein Patient in 
der Nacht alle Gegenstände, deren er habhaft werden konnte: Bettbank, Stühle, Nacht¬ 
tisch etc. auf seinem Bette auf und erklärte dann entrüstet, als man Ordnung schaffen 
wollte, was uns einfiele, der Wagen sei jetzt so schön gepackt! Oder man bekommt 
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fortwährend zu hören: Lassen Sie mich gehen, ich bin gesund, ich muss fort; ich 
muss arbeiten etc. Dabei kann man oft für eine zeitlang die Patienten zur Ruhe 
bringen, wenn man scheinbar auf ihre Ideen eingeht. Einer erklärte, er wolle auf der 
Stelle arbeiten, sonst verdiene er seinen Tagelohn nicht; den müsste er haben. Auf 
Befragen, ob er dableiben wolle und ein wenig schlafen, wenn man ihm seinen Tage¬ 
lohn auszahle, erklärte er sich einverstanden. Darauf wurde ihm ein Geldstück ge¬ 
geben, wolches er misstrauisch betrachtete, und dessen Klang er prüfte, dann legte 
er sich befriedigt schlafen. Trotz der vollständigen Orientierungsstörung erkennt der 
Patient Arzt und Pflegerin ohne weiteres. Folgendes Gespräch wiederholt sich oft: 
Frage: Kennen Sie mich? Antwort: Ja freilich. — Wer bin ich? Antwort: Der 
Herr Doktor — meist in dem Tone, warum fragen Sie so überflüssiges Zeug? — Frage: 
Wo sind Sie? Antwort: Bezeichnung eines Wirtshauses oder des Beschäftigungsortes. 
— Frage: Was tue ich denn da? Antwort: Ich weiss es nicht oder ein Witz oder ein 
verlegenes Besinnen, bis ihm wieder was anderes einfällt. Selten werden die Patienten 
von sich aus aggressiv, lassen sich aber eine Beschränkung ihres Bewegungsdranges 
höchst ungern gefallen. Man begegnet allen Formen, vom einfachen Tremor mit einer 
gewissen übermütigen Stimmung bis zur schwersten motorischen Unruhe mit völliger 
Verwirrtheit. Die Therapie siösst hier im allgemeinen auf grössere Schwierigkeiten 
als bei den Intoxikationsdelirien und hängt sehr wesentlich davon ab, wie früh sie 
eingeleitet werden kann. Die klinische Abgrenzung gegenüber den Intoxikations¬ 
delirien ist nach dem Gesagten nicht allzu schwierig; eventuell zeigt der Erfolg der 
Therapie oder das Ausbleiben desselben den Weg zu der anfangs unsichern Diagnose. 
Während bei den Intoxikationsdelirien die Prognose gut ist, hängt sie bei den Säufer¬ 
delirien sehr von der Schwere der Fälle ab. 

Was nun das Kollapsdelirium anbetrifft, möchte ich in erster Linie diejenigen 
Formen von psychischer Gestörtheit darunter verstehen, welche den eigentlichen 
Kollaps, der noch während des Fieberstadiums eintritt, begleiten und sio trennen von 
den Formen, welche den sogenannten Deferveszenzkollaps begleiten, also mit oder 
nach der Krise einsetzen. Hie und da könute man im Zweifel sein, ob die eintretende 
Temperaturremission als Krise anzusprechen ist oder nicht; immerhin wird der hohe 
Puls und das gestörte Allgemeinbefinden immer eine Wegleitung geben können. Die 
Symptome des Kollapsdeliriums bestehen hauptsächlich in einem Zustand völliger 
Verwirrtheit mit einem zu dem übrigen Befinden des Patienten oft in schreckenerregen¬ 
der Weise kontrastierenden Bewegungsdrange. Man vergisst dieses Bild nicht so 
leicht: Die Patienten sind blau, mit Schweiss bedeckt, der Puls filiform, oft unregel¬ 
mässig, die Respiration keuchend, von beständigem Husten unterbrochen, der doch 
kaum mehr eine Expektoration zustande bringt, wie das Trachealrasseln häufig zeigt. 
Nun dabei ein unaufhörliches Sprechen, Schreien, Toben, die meisten Worte un¬ 
artikuliert und unverständlich, die Hände in beständiger Bewegung; bald ein wildes 
in der Luft Herumfuchteln, bald mehr ein Flockenlesen, Zerpflücken der Bettdecke 
und ähnliches. Der Patient will beständig zum Bett hinaus, entfaltet fast übermässige 
Kräfte; die Augen starren wild in die Luft hinaus; das Gesicht ist wie von höchster 
Angst verzerrt. Auch Ausrufe oder Fluchtversuche in eine Ecke und dergleichen weisen 
oft auf Angsthalluzinationen hin. Nicht selten begannen solche Delirien damit, dass 
die Patienten plötzlich aus dem Bett springen und angeben, man wolle sie ermorden 
oder vergiften, oder das Haus brenne und dergleichen. Dieses Kollapsdelirium habe 
ich ausnahmslos zum Tode führen sehen. Die Dauer beläuft sich von 24 auf 48 Stunden. 
Häufig folgt auf das Delirium ein mehrstündiges Koma vor dem Tode. Zweimal sah 
ich es unmittelbar im Anschluss an einen Aderlass bei Lungenödem eintreten. Die 
Therapie ist ganz machtlos. Diese Form habe ich namentlich beobachtet bei Männern 
im besten Alter mit schweren, meist doppelseitigen Pneumonien. Mehrfach wurden 
uns Patienten in diesem Stadium eingeliefert. 
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Vielleicht zum Teil identische, nur durch langsamen Verlauf und bessere Pro¬ 
gnose ausgezeichnet, zum Teil aber auch andere Formen sind diejenigen Delirien, 
welche im Anschluss an die Krise oder einige Tage nach derselben auftreten. Charak¬ 
teristisch ist für sie, im Gegensatz zu den vorher beschriebenen, dass die Temperatur¬ 
remission in der Regel dem Ausbruch des Deliriums vorangeht. Man kann diese 
Formen wohl bezeichnen als Erschöpfungsdelirien, infektiöse Schwächezustände, oder 
als Kollapsdelirium im weiteren Sinne. Schon die somatischen Symptome zeigen einen 
gewissen Unterschied gegenüber dem Kollapsdelirium im engeren Sinne. Während 
dort meist gleich bei Beginn sich die Zeichen der Insuffizienz des rechten Herzens, 
der Kohlensäureüberladung des Blutes einstellen, und man so den Eindruck gewinnt, 
als ob sich das Blut mit Kohlensäure sättige und so direkt das Gehirn vergifte, haben 
wir hier somatisch mehr das Bild der allgemeinen Erschöpfung vor uns: subnormale 
Temperatur, Blässe, der Puls verschieden, oft klein und langsam, dann wieder sehr 
frequent, die Respiration oberflächlicher, kein Hustenzwang, aber auch hier ein enorm 
gesteigerter Bewegungsdrang und völlige Verwirrtheit, oft mit sehr lebhaften Hallu¬ 
zinationen. Meist scheinen sie wieder furchteinflössender Art zu sein. Im ganzen sah 
ich diese Delirien bei der typischen fibrinösen Pneumonie recht selten, viel häufiger 
bei den sogenannten Influenzapneumonien und atypischen Formen überhaupt, nament¬ 
lich dann, wenn das Fieberstadium protrahiert verlief und ein mehr remittierendes als 
kontinuierliches Fieber vorhanden war. Die Remission war meist begleitet vQn sehr 
starken Schweissausbrüchen, welche die grosse Schwäche herbeiführten. Die Prognose 
ist immer eine sehr ernste — immerhin nicht absolut schlecht, schon deswegen, weil 
sozusagen die Kraft des Krankheitprozesses nach der Krise gebrochen und nicht mehr 
zu fürchten ist. Es hängt alles davon ab, wie der Kräftezustand des Patienten gehoben 
werden kann. 

Neben diesen, der Pneumonie mehr oder weniger eigenen Formen kommt es nun 
nicht selten zu psychischen Krankheitserscheinungen, welche nichts anderes sind als 
eine bis zur Pneumonie wenig ausgeprägte, latente, übersehene und dann exazerbierende 
Psychose bekannter Art. So sah ich einmal eine typische Dementia senilis ziemlich 
akut ausbrechen, wo namentlich der Wahn des Bestohlenwerdens die dominierende 
Rolle spielte, so dass der Patient beständig aus dem Bett gehen wollte um zu sehen, 
ob man ihm nicht wieder seine Kleider oder Schuhe gestohlen habe, ln diesem Falle 
wurden bei der nachfolgenden Sektion disseminierte enzephalomlazische Herde ge¬ 
funden. Dann wieder kommen kataleptische Erscheinungen von Stupor begleitet vor 
oder Aufregungszustände mit den absurden Halluzinationen der Dementia praecox. 
Interessant ist, dass nach überstandener Krankheit auch bei solchen Zuständen die 
psychischen Symptome wieder ganz verschwinden können, bis auf wenige, nur dem danach 
suchenden Beobachter nicht entgehende Residuen. Die Krankheit spielt also die Rolle 
eines Scheinwerfers, der grell beleuchtet, was sonst in dunkler Nacht verborgen liegt. 

Die eingehende Analyse der psychischen Krankheitserscheinungen stösst zur Zeit 
ihres Bestehens auf grosse Schwierigkeiten, schon deswegen, weil der Patient mit 
Ausnahme der relativ am wenigsten Interesse bietenden Potatoren, meist völlig unzu¬ 
gänglich ist, und dann hauptsächlich darum, weil die unvermeidlichen Aufregungen 
des Patienten mit dem Hauptgrundsatz der Therapie: unbedingte Ruhe, welche hier 
prompt einsetzen muss, in allzu grossem Widerspruch steht. Sind die Erscheinungen 
abgelaufen, so besteht fast immer Amnesie. 

Th erapeutisches. 

Es kann davon selbstverständlich nicht die Rede sein, die Unzahl 
von therapeutischen Vorschlägen, welche bei der fibrinösen Pneumonie 
gemacht worden sind, hier zu besprechen; sondern es handelt sich 
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lediglich für uns um die Darlegung der Prinzipien unseres Handelns, 
unter spezieller Erwägung einiger Gesichtspunkte neuerer und, wie mir 
scheint, nicht genügend diskutierter Art. 

Gewiss besteht folgende Einteilung der Pneumonien völlig zu Recht: 

1. solche, bei denen jede spezielle Therapie überflüssig ist, da die 
Patienten bei einigermassen vernünftigem, der Krankheit entsprechendem 
Verhalten sowieso davonkommen; 

2. in solche, bei denen jede Therapie versagt, die rettungslos ver¬ 
loren sind, und 

3. Formen, die eine Zeit lang zwischen Leben und Tod schwanken, 
bei denen die zweckmässige Therapie sehr viel leisten kann. 

Und dann handelt es sich doch schliesslich nicht nur allein darum, 
ob die Kranken mit dem Leben davonkomraen oder nicht, sondern 
ebenso sehr darum, wie man ihnen den quälenden Zustand ohne zu 
schaden möglichst erleichtern kann, und wie man den allgemeinen Er¬ 
nährungszustand möglichst auf der Höhe halten kann. Man muss sich 
auch von vornherein darüber klar sein, dass es bei einer Krankheit wie 
der hier vorliegenden, deren spezifische Therapie noch fehlt, kein Mittel 
gibt, auf das man hauptsächlich schwören kann, sei es die Digitalis, 
der Kampfer oder das Koffein, oder wieder nur die Anwendung einer 
physikalisch-diätetischen Therapie. Das Prinzip jeder Behandlung, die 
namentlich bei der Pneumonie streng individualisierend sein muss, liegt 
ja darin, dem Organismus abzulauschen, wie er selbst über die Krankheit 
Herr zu werden sucht, welche Schutzmittel bei ihm durch die Ueber- 
macht der Krankheit nur ungenügend zur Wirkung kommen oder völlig 
versagen, welche einer energischen Unterstützung bedürfen, und wiederum, 
wie gegen die deletären Kräfte direkt mit Massnahmen vorgegangen 
werden kann, die zwar kein bestimmtes Analogon im Körper selbst auf¬ 
weisen, ihm aber auch in keiner Weise Schaden bringen können. Die 
Vorbedingung jeder zweckmässigen Therapie wird demnach sein, das zu 
leisten, was der Verteidiger einer bedrohten Festung zu leisten hat. Die 
genaue Kenntnis derselben, ihrer Stärke und ihrer schwachen Punkte 
und die entsprechende Verteilung der Schutzkräfte ist unerlässlich, und 
um so mehr darf man sich in den Kampf wagen und in höchster Not 
alle Munition verbrauchen, weil man es nicht mit einem auf lange Zeit 
gerüsteten, langsam arbeitenden, sich hinterlistig anschleichenden und 
wieder zurückziehenden Feind zu tun hat und sich auf einen langen 
Angriff gefasst machen muss, sondern mit einem kühnen Stürmer, der 
nach einer gewissen, relativ kurzen Zeit seine Kraft einbüsst. 

Die schwachen Punkte des von der Pneumonie befallenen Organis¬ 
mus sind folgende: Die Hauptaufmerksamkeit gebührt stets dem Herzen, 
das durch die Krankheit in allererster Linie belastet wird, und zwar 
gerade derjenige Teil, der sonst nicht die Hauptrolle spielt und seine 
Adaptionsfähigkeit relativ weniger erprobt, die rechte Kammer. Die 
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Belastung wird um so grösser, je ausgedehnter das pneumonische Infiltrat 
ist, je mehr auch das Blut durch die starken Wasserverluste eingedickt 
wird. 1 ) Ferner bedeutet natürlich jede körperliche Unruhe des Patienten, 
wie sie namentlich Delirien herbei führen, eine mehr oder minder grosse 
Arbeitsvermehrung. Bei starken Delirien wird dieser Faktor zur Haupt¬ 
sache. Eine weitere Gefahr für das Herz bilden die Toxine der Krank¬ 
heitserreger. Im allgemeinen existiert aber da ein prinzipieller Unter¬ 
schied bei der fibrinösen Pneumonie und bei der Influenza-Pneumonie 
oder dem Abdominaltyphus, der aufs deutlichste sich dadurch mani¬ 
festiert, dass bei den letzteren Krankheiten die Digitalis meist nicht 
anspricht, was doch bei der Pneumonie nur selten und dann in den 
schwersten Fällen vorkommt. Eine weitere Gefahr ist die Wasser¬ 
verarmung des Körpers; sie führt zu unheilvollen Folgen für das Körper¬ 
gewebe, welches zerfällt, und dessen Abbauprodukte sich als schädliche 
Stoffe neben den Toxinen im Blute anhäufen. Ein dritter wichtiger 
Punkt ist das Versagen der Nahrungsaufnahme, was leicht eintritt bei 
zerebralen Alterationen oder bei unvorsichtiger Diät, welche den Magen 
ruiniert. Von der Infiltration des Lungengewebes selbst droht wohl nur 
ausnahmsweise bei sehr ungünstigen mechanischen Verhältnissen im 
Thorax Gefahr, oder wenn die Infiltration allzu sehr ausgedehnt ist. 
Immerhin ist wohl das sogenannte Ersticken bei der fibrinösen Pneumonie 
mehr mit dem Versagen der Herztätigkeit, als mit der Verkleinerung 
der respiratorischen Oberfläche in Zusammenhang zu bringen. 2 ) 

Wenn wir uns also als vornehmste Aufgabe der Therapie die Unter¬ 
stützung der Herzarbeit vornehmen, so kommen dreierlei Punkte in Be¬ 
tracht: 1. Die Verhütung jeder Vermehrung der Herzarbeit von aussen; 
2. die Verhütung des Anwachsens der Widerstände im Innern des Orga¬ 
nismus; 3. die direkte Unterstützung der Herzarbeit durch Medikamente. 

Ad 1. Ruhe im weitgehendsten Sinn des Wortes kann füglich bei 
den hier obwaltenden Umständen als die suprema lex bezeichnet werden. 
Daraus ergibt sich neben den allbekannten Massnahmen der strengen 
Bettruhe usw. als Hauptaufgabe die Bekämpfung der Delirien, da die 
damit verbundene motorische Unruhe unter Umständen eine sehr grosse 
Arbeitsvermehrung herbeiführt. Was die Intoxikationsdelirien anbelangt, 
so ist unstreitig das Morphium das souveräne Mittel, bei jüngeren Leuten 
die Opiumtinktur. Man verliere nicht die Zeit mit schwachwirkenden 
Narkotizis wie Kodein, Dionin und dergl. Das Chloralhydrat ist erstens 
unangenehm zu nehmen, und zweitens fürchten wir die dabei auftretende 
plötzliche Blutdrucksenkung. Man erreicht natürlich nicht die Aufhellung 
des Bewusstseins, aber Ruhe, eventuell mit Schlaf, und fast immer ist 
dann trotz der Orientierungsstörung die Nahrungsaufnahme gut. Bei 

1) Nur in späten Stadien. 

2) Die Frage der peripherischen Gefässlähmung scheint mir noch diskutabel. 
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Pneumonien, welche neben den Delirien auch Zeichen beginnender Herz¬ 
schwäche aufwiesen, verabreichten wir Digalen per os oder intramuskulär 
mit Morphium kombiniert und überzeugten uns, dass wir auffällig wenig 
Morphium brauchten, um Ruhe herzustellen. Wir haben deswegen an¬ 
gefangen, auch in den Fällen, wo keine Herzschwäche vorhanden war, 
sobald der Zustand irgendwie ein schwerer schien, Morphium mit Digalen 
kombiniert zu verwenden, und haben damit ganz entschieden bessere 
Erfolge gehabt, als mit der Morphiumverabreichung allein. Natürlich 
stütze ich mich dabei nicht auf die relativ kleine Anzahl von Fällen, 
welche sich unter den hier erwähnten finden, sondern auf eine viel 
grössere Zahl von Beobachtungen 1 ), namentlich auch in früherer Zeit, wo 
wir diese Kombinationen nicht anwendeten. Neuerdings haben wir davon 
in ausgiebigster Weise Gebrauch gemacht. Bei den hier erwähnten 
Fällen fanden sich Intoxikationsdelirien bei Fall 9, 17, 22, 26, 28, 29, 46, 
die sämtlich Morphium-Digalen erhielten. Nur Fall 6, 11 und 43 wurden 
mit Narkotizis allein behandelt. Man mag von vornherein gegen häufige 
und grössere Morphiumgaben gerade bei der fibrinösen Pneumonie ein 
gewisses Misstrauen hegen, indem die Befürchtung gerechtfertigt erscheint, 
dass infolge der herabgesetzten Erregungsfähigkeit der Medulla oblongata 
die Atmung oberflächlich, die Expektoration geringer und die Gefahr der 
Kohlensäure-Intoxikation grösser werden könnte, womit auch dem ent¬ 
zündlichen Prozess in der Lunge Vorschub geleistet würde. Die praktische 
Erfahrung hat uns davon überzeugt, dass diese Befürchtung völlig grundlos 
ist. Offenbar überwiegen die Vorteile, welche für das Herz aus der voll¬ 
ständigen Ruhe und der Unterstützung durch das Digalen, für den Körper 
ans der Nahrungsaufnahme erwachsen, bei weitem. Ob allerdings bei 
der Morphium-Digalenkombination die guten Erfolge ausschliesslich in 
dieser Richtung zu suchen sind oder ob nicht noch andere Einflüsse 
(Stoffwechsel-Beeinflussung durch das Morphium) im Spiele sind, lasse 
ich dahingestellt. Wieviel man von der betreffenden Mischung zu geben 
hat und wie man sie zusammensetzt, endlich ob man sie per os oder 
intramuskulär reicht, hängt von der Schwere des Deliriums, der Zeit, in 
welcher es zur Behandlung gelangt, dem Kräftezustand des Patienten, 
kurzweg von der Situation ab. Auch hier ist das Individualisieren alles. 
Es sei nur angegeben, dass wir uns angewöhnt haben, je nach der 
Schwere des Deliriums dreistündlich 0,005 bis 0,015 Morphini hydro- 
chlorici mit 1 ccm Digalen zu geben, bis der Patient ruhig ist, um die 
Dosis zu wiederholen, sobald wieder Neigung zur Aufregung eintritt. 
Man warte nicht länger als 3 Stunden, in dem Gedanken, vielleicht 
kommt die Beruhigung doch noch. Ich habe sie nie kommen sehen, 
dagegen nachher die Dosis vergrössern müssen. Wir haben uns auch 

1) Vom 1. Januar 1908 bis 1. Januar 1910 wurden auf der Klinik 224 Fälle von 
iibrinöscr Pneumonie beobachtet. Eingehende Versuche wurden schon von Dr. Bach¬ 
mann gemacht. 
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zur Regel gemacht, sofort einzugreifen, sobald der Patient die ersten 
Zeichen des Deliriums zeigt, die meist in einem unmotivierten Verlassen 
des Bettes bestehen. Fern,er wirkt in jedem Fall günstig die Isolation 
des Patienten und Entfernung aus einem grösseren Krankensaal, wenn 
es möglich ist. Die Dauer des verwirrten Zustandes bei unterdrückten 
motorischen Symptomen ist verschieden, meist erreicht aber der Patient 
schon vor der Krise normales psychisches Verhalten. Das Flüssigkeits¬ 
bedürfnis der Patienten ist ein ausserordentlich grosses. Sie trinken 
meist ohne irgendwelches Zureden. Es ist im ganzen auffällig, wie 
man — auch bei scheinbar schwereren Delirien — mit relativ kleinen 
Dosen des Narkotikums zum Ziel kommt, und wie die Intervalle, wenn 
die Patienten erst einmal ruhig sind, ziemlich lange andauern. Im all¬ 
gemeinen tritt eine Steigerung der Unruhe mit Einbruch der Nacht auf. 

Bedeutend grössere Schwierigkeiten machen nun die Säuferdelirien 
— gleichviel, ob sic vor oder nach der Krise eintreten. Auch hier liegt 
viel daran, dass man ängstlich auf die ersten Symptome achtet, wenn 
einmal der „Potatoren-Habitus“ vorliegt, weil wir die Erfahrung gemacht 
haben, dass es meist nur gelingt, über das Delirium rasch Meister zu 
werden, wenn man gleich von Anfang an energisch vorgeht. Ist es erst 
einmal ausgebrochen und hat seine volle Höhe erreicht, ist es stets sehr 
schwierig, ihm beizukommen. Auch hier hat uns die Morphium-Digalen- 
kombination weitaus die grössten Dienste geleistet. Es ist gar keine 
Frage, dass die Morphiumdosen für sich allein in der erforderlichen 
Grösse gefährlich werden; aber neuerdings scheue ich mich keineswegs, 
sie mit dem entsprechenden Quantum Digalen zu verabreichen. Zufuhr 
von Alkohol, auch als Vehikel für Medikamente wie Paraldehyd, Chloral- 
hydrat und ähnliche, halten wir für direkt gefährlich. Was die beiden 
letzterwähnten Mittel anbetrifft, so vermeiden wir infolge einiger schlechter 
Erfahrungen namentlich das Chloral während der Fieberperiode. Was 
die Morphiumgaben anbetrifft, so gilt auch hier: sie müssen systematisch 
und gehörig gross gegeben werden, und im Unterschied zu den Intoxi¬ 
kationsdelirien darf man damit auch nach der Beruhigung des Patienten nicht 
aufhören. Wir beginnen stets mit 0,02—0,03 Morphini hydrochlorici mit 
2 ccm Digalen, um die Dosis nach spätestens 1 J / 2 Stunden zu wieder¬ 
holen, wenn nicht eine merkliche Besserung eintritt. In Fall 12 kamen 
wir mit 3 mal 0,04 pro die mit je iy 2 ccm Digalen zusammen zum 
Ziel; bei Fall 25 genügte 3 mal 0,03 pro die, bei Fall 27 3 mal 0,02 
pro die mit 4 ccm Digalen, und zwar während 4 Tagen. Gelingt es 
nicht, die Patienten damit zu beruhigen, so besteht stets höchste Lebens¬ 
gefahr, weil die Herzinsuffizienz jeden Augenblick verheerend herein¬ 
brechen kann. 

Das Kollapsdelirium mit Narkotizis zu bekämpfen, ist eine Schein¬ 
therapie eher schlimmer Art. Man wird sich nur entschliessen, ein Nar¬ 
kotikum zu geben, um den Patienten den Tod zu erleichtern, wenn man 
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den Fall verloren gibt; sonst ist natürlich die Hauptaufgabe, zu ver¬ 
suchen, das Herz zu stählen, der Kohlensäurevergiftung entgegenzu¬ 
arbeiten, unter Zuhilfenahme von Exzitantien. Was die postkritischen 
Schwächezustände anbetrifft, so gerät man oft in einen Widerstreit, ob 
man Narkotika verwenden darf oder nicht. Einerseits müssten wir auch 
hier noch die Errreichung eines ruhigen Zustandes in den Vordergrund 
stellen; andererseits ist der Kräftezustand meist ein derart schlechten 
dass wir uns hüten müssen, die Reaktionsfähigkeit des Organismus noch 
weiter herabzusetzen. Man versuche daher erst Dauerbäder, Verabrei¬ 
chung von milderen Stimulanzen •; auch findet hier wohl der Alkohol, 
namentlich in Form von Eierkognak-Klysticren u. dergl. sein Recht. Die 
Nahrungsaufnahme wird man irgendwie zu erzwingen suchen, und muss 
man zu einem Narkotikum greifen, so halte die andere Hand die Koffein¬ 
spritze bereit. Auch hier will jeder Fall durchaus seiner eigenen Art 
nach behandelt sein. Ich möchte nur darauf aufmerksam machen, dass 
mir eine zweckmässige Behandlung von Deliranten-Pneumonien ausser¬ 
halb des Spitals oder einer Anstalt fast unmöglich erscheint. Es kommt 
ja alles auf die systematische Ueberwachung der Patienten an, und von 
einem Augenblick auf den anderen kann sich die Situation so ändern, 
dass ein momentaner Eingriff des Arztes notwendig ist. 

Ad 2. Unter Widerständen gegenüber der Arbeit des Herzens im 
Innern des Organismus hat man alle die Momente zu verstehen, welche 
ohne sichtbare äussere Arbeitsleistung des Körpers eine Erschwerung des 
Kreislaufs zustande bringen. Dazu gehört in erster Linie das pneumo¬ 
nische Infiltrat selbst; dessen Ausbildung sowohl wie dessen Resorption 
hat sich bis jetzt wohl als unabhängig von therapeutischen Eingriffen 
erwiesen. Auf die strittige Frage nach dem Nutzen der Expektorantien 
will ich hier nicht eingehen. Ein zweites Moment, das, was ich glaube, 
noch zu wenig betont worden, und welches ich doch auch in den Vor¬ 
dergrund stellen möchte, ist die Wasserverarmung des Blutes und des 
Körpers, und zwar deswegen, weil rein mechanisch schon ein wasser¬ 
armes Blut der Fortbewegung grösseren Widerstand leistet, und zweitens 
weil das Blut infolge der gestörten Tätigkeit des Körpergewebes sich 
allzu reichlich mit Stoffen belädt, welche schädlich in bezug auf die 
Ernährung des Herzmuskels wirken. Wir haben nun schon gesehen, dass 
wir es in der Hand haben, dem Organismus in bezug auf sein Wasser¬ 
bedürfnis dadurch zu Hilfe zu kommen, dass wir ihm Kochsalz zuführen. 
Die in unseren Fällen experimenti causa gereichte Menge von 20 g NaCl 
ist wohl unnötig gross, und nicht selten stösst man bei ihrer Einführung 
auf Schwierigkeiten auf Seiten des Patienten. Wir sind deshalb in letzter 
Zeit auf eine Tagesdosis von 10 g zurückgegangen. 

Die Art der Darreichung muss bei jedem Patienten ausprobiert wer¬ 
den. Am besten hat sich uns die Verabreichung in mehreren Portionen 
verdünnter Fleischbrühe mit cingcrührtcm Ei bewährt. Manche Patienten 
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nehmen das Salz lieber in Milch oder auch einfach in wässeriger, nicht, 
konzentrierter Lösung; in Oblaten gegeben, erregt es leicht Brechreiz. 
Es sei uns gestattet, gerade hier neben den vorwiegenden mechanischen 
Gesichtspunkten darauf einzugehen, warum wir eine reichliche Versorgung 
des Körpers mit dem Wasser für so wichtig halten: Erstens kann man 
damit — wenigstens einigermassen — einem überflüssigen Zerfall von 
Gewebeeiweiss entgegenarbeiten, was sich an der weniger deutlichen Re- 
Reduktion des Körpergewichtes und dem besseren Allgemeinzustand nach 
der Krise ausprägt. Zweitens sehen wir hierin das einzige Mittel, das 
uns bis jetzt zu Gebote steht, um der Vergiftung des Organismus, sei 
es durch Bakterientoxine, sei es durch schädliche Zerfallprodukte des 
Stoffwechsels entgegenzuarbeiten. Nur eine einigermassen regelmässige 
und andauernde Durchspülung des Organismus mit Wasser vermag in 
diesem Punkte etwas zu leisten. Ich kann den Erfolg dieser Therapie 
nicht beweisen, so wenig man den Erfolg einer nicht spezifischen The¬ 
rapie überhaupt für den, welcher die Fälle nicht gesehen, beweisen kann; 
aber nach meiner Erfahrung möchte ich das Kochsalz in der Behandlung 
nicht mehr missen. Die Nahrungsaufnahme bleibt durchwegs eine gute; 
die Diuresen werden verhältnissmässig reichlicher; es tritt aber durchaus 
kein übermässiger Durst ein; im Gegenteil, wir haben beobachtet, dass 
nach einiger Zeit das Verlangen nach Flüssigkeit eher abnimmt, was 
ganz schön zu unseren theoretischen Ausführungen stimmt. Dass wir so¬ 
zusagen auf natürlichem Wege eine bessere Wasserversorgung des Orga¬ 
nismus zustande bringen, ist ein Hauptvorteil dieser Therapie, welche 
nicht einen eigentlichen Eingriff darstellt. Man könnte daran denken, 
das Salz per rectum zu applizieren; doch treten dabei, wenn man die 
Dosengrösse innehalten will, sehr rasch Reizerscheinungen ein. Die sub¬ 
kutane Anwendung halte ich für überflüssig; sic müsste, wenn kleine 
Mengen verabreicht werden, zu oft wiederholt werden und grössere sind 
lästig und wohl auch wegen der plötzlichen Ueberschwemmung des Kör¬ 
pers mit Wasser direkt gefährlich. Einen Ein wand könnte man machen: 
man könnte sagen, dass man mit der reichlichen Flüssigkeitszufuhr eben¬ 
falls wieder die Gefahr herbeiführt, das Herz allzu sehr zu belasten. 
Ich habe aber nie gesehen, dass eine Herzinsuffizienz gerade bei der 
Zufuhr grosser Wassermengen eingetreten ist, dagegen sehr oft bei der 
ungenügenden Flüssigkeitszufuhr. Auch zwingen wir den Patienten nicht 
zu trinken, sondern es ist meistens das Bedürfnis nach Flüssigkeit spon¬ 
tan ein sehr grosses. 

Der Gedanke liegt nahe, statt des Kochsalzes ein Bromsalz zu ver¬ 
wenden, schon wegen der primären Retention der Bromsalze im Orga¬ 
nismus, und dann wegen der sedativen Wirkung derselben. Unsere ßrom- 
fälle haben aber gezeigt, dass wir eher Schaden als Nutzen stifteten. 
Sie zeichneten sich sämtlich durch einen ausserordentlich verschleppten 

Zeitgehr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. 1 n. 2. J2 
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Verlauf aus; nach der Krise stellte sich die sonst so rasch einsetzende 
Munterkeit nicht ein; ja in einzelnen Fällen bemerkten wir einen bedroh¬ 
lichen Hang zur Schlafsucht. Es ist eben nicht zu vergessen, dass wir 
das natürliche Spiel zwischen Wasser und Salz durch Verabreichung 
eines Bromsalzes ganz erheblich stören, und wenn das Bromsaiz in ein¬ 
zelnen Beziehungen günstig wirkt, so hat es andererseits wieder den 
grossen Nachteil, dass es — was für den Organismus durchaus nicht 
nützlich ist — namentlich nach der Krise nicht rasch genug eliminiert 
wird und dem Organismus infolge der Vertreibung des Kochsalzes direkt 
ungünstige Verhältnisse schafft. Wir müssen daher von Versuchen in 
dieser Richtung durchaus abraten. 

Ad 3. Die direkte Unterstützung der Herzkraft wird, wie bekannt, 
im allgemeinen mit folgenden Mitteln versucht: der Digitalis, dem Koffein, 
dem Kampfer. Während den letzten beiden namentlich die Wirkung auf 
das Nervensystem in exzitierendera Sinne und dio Wirkung auf die peri¬ 
pheren Gefässe neben der immer noch umstrittenen und zum Teil nicht 
klargelegten Wirkung auf den Herzmuskel selbst zukommt, wissen wir 
von der Digitalis, dass sie in allererster Linie am Herzen selbst angreift. 
Es ist daher auch kein Wunder, dass man bei den therapeutischen Vor¬ 
schlägen immer wieder die Digitalis in den Vordergrund stellt. Wir 
sehen in der Digitalis als Hauptvorteil ihrer Wirkung, die Herabsetzung 
der Empfindlichkeit für Reize, damit eine Herabsetzung der Schlagfolge, 
als eine Schonung des Herzmuskels mit gleichzeitiger Besserung der 
Einzelkontraktion. In letzterer Zeit haben wir ausschliesslich das Digalen 
verwendet, indem gerade bei der Pneumonie uns dieses Präparat als 
wertvoll erschien, weil uns die verschiedensten Applikationsformen zu 
Gebote stehen, und wir nach Aussetzen des Mittels nach unserer Er¬ 
fahrung nur selten Nachwirkung zu gewärtigen haben. Gegenüber den 
Angriffen, die auch neuerdings dem Digalen wieder zuteil geworden sind, 
müssen wir feststellen, dass wir bei der Pneumonie nur Gutes davon 
gesehen haben. Erstens haben wir damit die schon erwähnte Morphium- 
Digalenkombination erhalten, die uns bei der Bekämpfung der Delirien 
so wertvolle Dienste geleistet. Zweitens hat uns das Mittel bei drohender 
oder schon eingetretener Herzinsuffizienz glänzende Dienste geleistet. 
Wie schnell bessert sich nach einer Digaleninjektion die Füllung des 
Pulses; wie gut gelingt es, durch systematische Darreichung der drohenden 
Pulszahlvermehrung und damit der Erschöpfung des Herzens in zahl¬ 
reichen und doch ungenügenden Kontraktionen vorzubeugen. Wir können 
nicht recht verstehen, wie immer wieder vor grösseren Dosen und der 
Gefahr der kumulierenden Wirkung gewarnt wird 1 ), haben wir doch in 
schweren Fällen mit bestem Erfolg bis zu 36 ccm in 3 mal 24 Stunden 

1) Dass Intoxikationen Vorkommen können, ist nicht zu bestreiten; strenge 
Ueberwachung der Patienten ist natürlich stets geboten. 
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gegeben, ohne irgendwelche nachteilige Wirkung. Dass die Bradykardie, 
welche in diesen Fällen nach der Krise eintrat, hie und da gross ge¬ 
wesen ist, wollen wir nicht bestreiten; aber gerade bei schweren Pneu¬ 
monien sieht man starke Bradykardien auch ohne Digitaliswirkung. Von 
Wichtigkeit scheint uns die systematische und gleichmässige Anwendung 
relativ kleiner Einzeldosen. So pflegen wir bei drohender Herzinsuffizienz 
erst dreistündlich, dann eventuell zweistündlich je 1 ccm per os oder 
per Injektion zu geben und fahren dann konsequent fort, auch durch 
die Nacht hindurch. Gerade die Vermeidung von längeren Pausen scheint 
hier wichtig zu sein. Von den anderwärts beschriebenen Nachteilen der 
Digaleninjektion habe ich blutwenig gesehen: unter Hunderten niemals 
einen Abszess; vielleicht etwa 20 mal leichten Schmerz, aber nicht so 
intensiv, dass der Patient die Injektion verweigert hätte. Von dem 
Koffein und Kampfer machen wir nur dann Gebrauch, wenn die Exzitation 
des Patienten in Frage kommt, eventuell in Kombination mit Digalen. 
Daraus folgt schon, dass bei uns vor der Krise und während derselben 
das Digalen die Hauptrolle spielt, nach derselben das Koffein und der 
Kampfer mehr zu ihrem Recht kommen. Namentlich leisten dieselben 
sehr gute Dienste bei einem Deferveszenzkollaps oder bei Schwäche¬ 
zuständen postkritischer Art, ebenso bei der atypisch verlaufenden 
Influenza-Pneumonie, bei der die Digitalis überhaupt versagt. In der 
Fieberperiode scheue ich unter normalen Verhältnissen die Verabreichung 
von Koffein wegen der Gefahr allzu rasch erhöhter Herzarbeit. 

Von den Gefahren der Wasserverarmung des Körpers und ihrer 
Bekämpfung war schon die Rede. Es bleibt noch übrig ein kurzes Wort 
über die Nahrungsaufnahme. W 7 ir beschränken uns in der Regel völlig 
auf die flüssige Kost während der Fieberperiode. Wir stossen nur dann 
auf Schwierigkeiten, wenn entweder die Delirien auftreten oder Reiz¬ 
erscheinungen von seiten des Verdauungstraktus zustande kommen. Von 
der Bekämpfung der Delirien war die Rede, die Reizerscheinungen wird 
man symptomatisch behandeln in der gewöhnlichen Art und Weise. 
Niemals lasse man ausser acht, dass auch während der Nacht dem 
Patienten beständig Flüssigkeit zugeführt wird, soviel er will. Wenn 
irgend möglich, haben wir Milch gereicht, welche in der Regel auch gut 
vertragen wird. Man lasse sich die Mühe nicht verdriessen, den 
Patienten aus der Apathie, die oft über ihn kommt, immer wieder auf¬ 
zurütteln, um ihm stündlich immer wieder neue Nahrung zuzuführen. 
Sie wird reichlich belohnt durch das Hintanhalten einer rapiden Abnahme 
des Körpergewichts und die rasche Erholung nach Ablauf der Fieber¬ 
periode. 

Mit diesen Andeutungen will ich mich begnügen, da ich doch keines¬ 
wegs beanspruchen darf, die Therapie der Pneumonie zu beschreiben, 
sondern nur von den vielen Wegen, die zum Ziele führen können, den¬ 
jenigen andeuten wollte, auf welchem ich selbst am besten vorwärts kam. 

12* 
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Zusammenfassung. 

1. Das Verhalten der farblosen Blutkörperchen bei der fibrinösen 
Pneumonie ist ein verschiedenartiges. Eine Einzeluntersuchung ist wertlos. 
Nur die fortlaufende Zählung verschafft einen Einblick in die Eigentüm¬ 
lichkeit des Krankheitsfalles. Je nach dem Verlauf der Kurve ergeben 
sich verschiedene Drucke mit bestimmter prognostischer Bedeutung. Der 
Leukopenie kommt nur eine relative Bedeutung zu. Die Kurven geben 
im allgemeinen ein getreues Bild der biologischen Reaktionsfähigkeit des 
Knochenmarkes und lassen damit wichtige Schlüsse auf die Allgemein¬ 
infektion des Körpers zu. 

2. Die Viskosität des Blutes hat im' allgemeinen einen erhöhten 
Wert. Dagegen ist ihr Verhalten von Fall zu Fall im Verlaufe der 
Krankheit zu wechselnd, als dass wesentliche Schlüsse daraus gezogen 
werden könnten. Im speziellen scheint der Kohlensäuregehalt des Blutes 
nicht von besonderem Einfluss. 

3. Die Retention der Chloride im Harn ist nicht der Ausdruck 
einer spezifischen Krankheitserscheinung; sie steht in engster Beziehung 

W 

zum Wasserstoffwechsel. Die Relation lässt sich durch die Formel ^ - = K 

ausdrücken, d. h. Chloride plus Wasser werden entsprechend diesem Ver¬ 
hältnis entweder retiniert oder ausgeschieden und sind somit durchaus 
voneinander abhängig. Dabei wechselt aber die Kapazität des Organismus, 
namentlich für Wasser, aus vorderhand nicht klarzulegcnden Ursachen. 

4. Die Delirien bei der fibrinösen Pneumonie lassen sich in mehrere 
Gruppen teilen: Tntoxikations-, Säufer- und Kollapsdelirien im engeren 
und weiteren Sinn, welche prognostisch von verschiedener Bedeutung sind 
und ebenfalls eine besondere Therapie verlangen. Als besonders günstig 
erweist sich speziell bei den Intoxikationsdelirien die kontinuierliche Be¬ 
handlung durch eine Kombination von Morphium mit Digalen. 

5. Das Digalen wirkt bei der Pneumonie äusserst zuverlässig; nur 
muss es kontinuierlich und in nicht zu kleinen Dosen gegeben werden 
(pro die bis 10 ccm). 

6. Die systematische Zufuhr von Kochsalz während des Fieberstadiums 
erweist sich theoretisch für therapeutische Zwecke wichtig (Tagesdosis 10 g). 
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Artur Pappenheim, Atlas der menschlichen Blutzellen. 2. (Schluss-) Liefe¬ 
rung. 1909. Verlag von Gustav Fischer in Jena. 

Der erste Teil des Pappenheimschen Atlas der menschlichen Blutzellen mit 
12 Tafeln ist im Jahre 1905 erschienen. Nach einem Zwischenraum von 4 Jahren 
liegt nunmehr die Schlusslieferung vor, die aber in Wirklichkeit gar keine Schluss¬ 
lieferung ist, sondern, wie Verfasser in seinem Vorwort mitteilt, noch von einem 
kurzen dritten Ergänzungsteil gefolgt sein soll. Man darf wohl die Hoffnung aus¬ 
sprechen, dass das Erscheinen dieses letzten Teils nicht wiederum so lange auf sich 
warten lässt, zumal in ihm gerade erst die modernen und besten Blutfärbungen repro¬ 
duziert werden sollen. 

Der vorliegende Teil enthält 12 Tafeln, die man wohl ohne Uebertreibung als 
Kunstwerke bezeichnen darf. Eine derartig tadellose, den wirklichen mikroskopischen 
Bildern auf das Naturgetieueste entsprechende Ausführung ist bisher in keinem anderen 
Blutatlas zu finden. Es gibt wohl kaum einen Zelltypus, der in dem Pappenheim¬ 
schen Werke nicht aufzufinden wäre, und jeder, der auf hämatologisch-histologischem 
Gebiete arbeitet, wird mit Erfolg diesen Atlas als Hilfsmittel, Nachschlagewerk und 
unentbehrliche Beihilfe bei der Bestimmung zweifelhafter Zelltypen des Blutes be¬ 
nutzen können. Die feinsten histologischen Details sind in minutiösester Weise wieder¬ 
gegeben und auch im Texte besprochen. Was diesen letzteren betrifft, so ist er nach 
meinem Geschmack zweifellos zu lang ausgefallen (571 Seiten). Man findet in dem¬ 
selben nicht etwa nur eine Erklärung der Tafeln, sondern eine ganz eingehende Be¬ 
schreibung der feinsten histologischen Details der Histologie und Histogenese der 
Blutzellen, wie sie in dieser Ausführlichkeit noch nicht existiert und auch nur von 
einem so gewiegten Kenner dieses Gebietes, wie Pappenheim, gegeben werden 
konnte. Man findet in dem Werke zahlreiche Tatsachen und Befunde registriert, die 
man an anderen Stellen vergeblich suchen würde. Ausführlich sind auch die theo¬ 
retischen Grundlagen der Färbetechnik besprochen. Die Lektüre des Werkes ist keines¬ 
wegs leicht, ich möchte im Gegenteil sagen, sie ist geradezu schwierig wegen der 
ausserordentlich weitgehenden wissenschaftlichen Erörterung zahlreicher schwebender 
Streitfragen der morphologischen Hämatologie, die bereits eine genaue Kenntnis dieses 
Gebietes voraussetzt. Daher ist die Lektüre des Werkes Anfängern nicht zu empfehlen, 
was auch garnicht in der Absicht des Verfassers lag. Der Pap penn ei msche Atlas 
ist lediglich für den wissenschaftlichen Forscher geschrieben und wird nur von diesem 
mit Erfolg benutzt werden können. Er verfolgt ganz andere Ziele als die anderen 
bisher existierenden Blutatlanten. 

Auf den reichen Inhalt des Werkes hier einzugehen und die Stellungnahme des 
Verfassers zu den verschiedenen strittigen Punkten zu erörtern, ist an dieser Stelle 
unmöglich. Es sei nur erwähnt, dass Pappen heim ein Gegner des bekannten 
Ehrlichschen, neuerdings besonders von Sehridde und Naegeli verfochtenen 
Dualismus ist, dass er Lymphoblasten und Myeloblasten für morphologisch voneinander 
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nicht zu trennende Zellformen ansieht und dass nach seiner Ansicht die grossen mono¬ 
nukleären Elemente Ehrlichs nicht Uebergangszellen zu neutrophilen Leukozyten 
sind, sondern, dass er sie für weiternichtentwicklungsfähige Abkömmlinge der Lympho¬ 
zyten ansieht. Plasmazellen und Mastzellen leitet er gleichfalls von Lymphozyten ab. 
Besonders ausführlich sind die strukturellen Verhältnisse der Kerne geschildert, die bis¬ 
her bei den meisten Untersuchungen über die Histogeneso der Leukozyten viel zu wenig 
Beachtung gefunden haben. Die Azurgranula sind nach Pappenheim nicht mit den 
übrigen Körnelungen der Leukozyten auf eine Stufe zu stellen, sondern als Sekret¬ 
körner zu betrachten. In dem hoffentlich bald erscheinenden wirklichen Schlussteile 
sollen die reifen Leukozyten dos Blutes und der Blutbildungsorgane bei May-Grün- 
wald- und bei Giemsafärbung sowie die Zellen der myeloischen Leukämie und 
endlich Morphologie, Entwicklung und Pathologie der Erythrozyten besprochen werden. 
Man darf wohl diesem Schlussteil mit besonderer Erwartung entgegensehen. 

Hans Hirschfeld. 


E. Poulsson, Lehrbuch, der Pharmakologie. Deutsche Original-Ausgabe, 
besorgt von Pr. Leskien. Mit einer Einführung von Walter Straub. Mit 
8 Figuren. Leipzig S. Hirzel. 1909. 574 Seiten. 

Das Poulsson sehe Lehrbuch ist eine dankenswerte Leistung, weil derVerfasser 
möglichst ausgiebig auf die Interessen der Praxis Rücksicht nimmt, ohne darum sich 
auch nur einen Schritt von strenger Wissenschaftlichkeit zu entfernen. Ueberall ist 
die richtige Mitte getroffen. Nirgends ist vergessen, dass der Praktiker das Buch be¬ 
nutzen muss und nirgends ist der Versuch gemacht, dem Kliniker bei der Bewertung 
der Hilfsmittel der Pharmakotherapie vorzugreifen. Man merkt, dass der Verfasser 
nicht nur experimentell im Laboratorium arbeitet, sondern auch am Krankenbett beob¬ 
achtet. Derartige Bücher werden die Pharmakologie bei den Aerzten populärer 
machen, als die sogenannten klassischen, aber herzlich langweiligen und weltfremden 
Lehrbücher des Faches. 

Das Buch hat in seiner nordischen Heimat schon mehrere Auflagen erlebt. Wir 
hoffen, dass der deutschen Ausgabe, die in tadelloser Uebersetzung vorliegt, das 
gleiche Schicksal beschieden sein möge. Für die zweite Auflage wäre eine gründliche 
und in die Tiefe gehende Berücksichtigung der Chemotherapie zu wünschen. Wenn 
die Pharmakologen auch in ihren mangelhaft dotierten Instituten kaum in grösserem 
Umfange Chemotherapie treiben können, so müssen sie doch im Unterricht diesen auf¬ 
blühenden Zweig der Forschung berücksichtigen, wenn nicht die Ausbildung der 
Studierenden leiden soll. Martin Jacoby. 


F. Doflein, Prof., Lehrbuch der Protozoen kunde. .Jena, Gustav Fischer. 

1909. 914 Seiten und 825 Abbildungen. 

Das gross angelegte Werk des durch seine grundlegenden Forschungen wohl 
bekannten Verfassers zerfällt in zwei Teile, von welchen der erste die allgemeine 
Naturgeschichte der Protozoen behandelt. Der erste Teil enthält eine eingehende 
Darstellung der allgemeinen Morphologie, Physiologie, Fortpflanzung, Biologie der 
Protozoen, an welche sich eine systematische Anordnung derselben und eine alle 
Einzelheiten betreffende Technik ihrer Untersuchung mit besonderer Berücksichtigung 
der Amoeben- und Flagellatenkulturen anschliessen. Der zweite Teil gibt uns ein 
ausführliches Bild der speziellen Naturgeschichte der Protozoen, welche in zwei 
Unterstämme, die Plasmodroma und Ciliophora, zerfallen. Doflein unterscheidet 
im ersten Unterstamm wiederum drei Klassen, nämlich Mastigophora, Rhizopoda und 
Sporozoa mit einigen Unterklassen und trennt die Ciliophora in die Ciliata und Suc- 
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toria. Ein besonderes ärztliches Interesse bietet der vorangehende Abschnitt über die 
Spirochaeten (Proflagellaten), in welchem die Spirochaeta pallida und Spirochaeta 
recurrentis ihrer Bodeutung entsprechend einen etwas breiteren Raum einnehmen. 
Aber auch die Spirochaeta Duttoni, der Erreger des afrikanischen Rückfallflebers, die 
in Brasilien entdeckte Spirochaeta gallinarum, sowie die anderen tierpathogenen 
Blutspirochaeten finden hinreichende Beachtung, und die klinische Bedeutung der 
teilweise schon mit gutem Erfolg durch Atoxyl bekämpften Spirochaetenerkrankungen 
ist in ausführlicher Weise geschildert. Eine mustergültige Darstellung haben die 
Trypanosomen, über deren Teilung und Vermehrung Doflein selbst wertvolle Bei¬ 
träge geliefert hat, gefunden. Die durch Trypan. gambiense hervorgerufene Schlaf¬ 
krankheit des Menschen, die Nagana der Huftiere (Tryp. Brucei), die in Asien 
heimische Surra (Tryp. Evansi), die Dourine oder Beschälseuche (Mal de coi't), das 
Mal de Caderas, die in Südamerika verbreitete Kruppenkrankheit (Tryp. equinum), 
das Gallenfieber der Rinder und das Gambiafieber der Pferde sind nach ihren 
Symptomenkomplexen, ihrer geographischen Verbreitung, sowie ihrer Uebertragungs- 
weise unter Berücksichtigung der neueren Forschungen anschaulich behandelt. 
Vortreffliche Abbildungen, welche in übersichtlicher Weise im Text angebracht sind, 
erleichtern das Verständnis der oft komplizierten Teilungsvorgänge bei den Trypa¬ 
nosomen. Unter den Rhizopoden sind namentlich die Amoebcn, so die Entamoeba 
coli (Lösch) und Entamoeba histolytica (Schaudinn) als Bewohner des mensch¬ 
lichen Darms und ihre Beziehungen zur tropischen Dysenterie eingehend erörtert 
worden. Hervorgehoben seien zum Schluss noch die Kapitel über die Leydenia 
gemmipara Schaudinn, Malariaplasmodien, Hämoglobinurie des Rindes, Ciliaten und 
Balantidien. Alles in allem stellt das Werk Dofleins, welches genaue Literatur¬ 
angaben enthält, eine wertvolle Bereicherung unseres Bücherschatzes dar und ist 
durch Klarheit der Darstellung, strenge Objektivität des Urteils und erschöpfende 
Sachkenntnis des Verfassers ausgezeichnet. Albert Schütze. 
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XI. 

Aus der medizinischen Klinik zu Freiburg i. Br. (Professor de lä Camp). 

Zur Kritik der Viskosimetrie des Blutes. 

Von 

Privatdozent Dr. Determann. 

(Mit 2 Teitfiguren.) 


Es sind in den letzten Jahren eine Reihe von Apparaten zur Be¬ 
stimmung der Viskosität des Blutes angegeben worden, die von verschie¬ 
denen physikalischen Ueberlegungen ausgehen. Da nun der eine mit 
diesem, der andere mit jenem Apparat untersucht und die verschiedenen 
„Normalwcrte“ nicht ohne weiteres mit einander vergleichbar sind, ist 
eine gewisse Verwirrung in der Literatur eingetreten. 

Es wäre gut, wenn man sich soweit bezüglich der Methode einigte, 
dass man von vergleichbaren Werten der Viskosität des Blutes und 
Plasmas ausgehen kann. Zum Zwecke einer solchen Einigung ist es 
notwendig, dass die verschiedenen Apparate kritisch in bezug auf 
ihre praktische Brauchbarkeit, Einfachheit und Fehlerbreite verglichen 
werden. Das ist in bezug auf einige Apparate versucht worden. 

In letzter Zeit haben Münzer und Bloch 1 ) eine vergleichende Prü- 
g der Brauchbarkeit der Apparate von Determann und Hess zur 
Be. immung der Blutviskosität angestellt. Im Anschluss daran haben sie 
einen neuen Apparat angegeben. Sowohl diese Veröffentlichung als auch 
eine Reihe von schriftlichen und mündlichen Anfragen über Viskositäts¬ 
bestimmungen geben mir Veranlassung, mich zu dieser Frage zu äussern. 

Zur Orientierung führe ich zunächst kurz die verschiedenen bis 
jetzt bekannten Verfahren zur Bestimmung der Blutviskosi¬ 
tät an: 

1. Der Apparat von Hürthle 2 ): „Es wird mit einer grossen Arterie eine 
(ca. y 4 — l j 2 m lange) Glaskapillare verbunden, das aus ihr in genau gemessener 
Zeit, unter genau gemessenem Druck ausströmende Blut gesammelt, und dessen Menge 
mit der unter gleichen Bedingungen ausströmenden Menge destillierten Wassers ver- 

1) Die Bestimmung des Blutes mittelst der Apparate von Determann und Hess 
nebst Beschreibung eines eigenen Viskosimeters. Med. Klinik. 1909. 

2) Pflügers Archiv f. d. gesamte Physiologie. Bd. 82. S. 415. Entnommen 
aus Virchow-Hirsch. Jahresbericht. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H 3 u. 4. j 
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glichen. Als Druck gilt der arterielle Blutdruck, die ausgellossene Monge wird durch 
Wägung bestimmt unter gleichzeitiger Feststellung des spezifischen Gewichts des 
Blutes. Die Dauer des Ausfliessens (20—30 Sekunden) wird durch ein sinnreiches 
graphisches Verfahren bestimmt. Die benutzten Röhren waren ca. 0,5 mm weit.“ 

2. Der Apparat von Hirsch und Beck 1 ): Durch eine U-förmig gebogene 
Kapillare, die im Wasserthermostaten von 38 °C. senkrecht aufgestelit ist, wird unter 
bestimmtem Druck das durch Venenschnitt gewonnene Blut durchgetrieben. Aus dem 
Vergleich der Durchflusszeit des Blutes und der von Wasser ergibt sich die relative 
Viskosität. Blutbedarf: 0,5—1 ccm. 

3. A. Mayer 2 ): „Das Viskosimeter besteht aus einer U-förmig gebogenen Kapillare, 
die an beiden Enden eine kugelförmige Erweiterung in verschiedener Höhe trägt. Das 
Blut wird in die obere Kugel gebracht und die Zeit gemessen, die verstreicht, bis 
dasselbe durch die Kapillare in die tiefer stehende Kugel geflossen ist. Das Blut fliesst 
der Schwere nach. Die Temperatur wird durch einen Thermostaten konstant erhalten. 
Vor jeder Messung wird das zu untersuchende Blut einige Male mittels eines Gummi¬ 
ballons von der einen in die andere Kugel gesaugt, um die Wände der Kapillare zu 
benetzen.“ 

4. Demning und Watson 3 ): Die Schnelligkeit, mit der ein Blutstropfen durch 
eine U-förmige Kapillare fliesst, um eine dort eingeschaltete Kugel zu füllen, wird 
mit der Zeit verglichen, in der Wasser denselben Weg macht. Thermostat wird nicht 
angewandt, treibende Kraft ist die Schwere. 

5. Tissot 4 ): Ganz anderes Prinzip, ln einen mit Blutlösung gefüllten Hohl¬ 
zylinder wird ein zylinderförmiger Metallkörper, der den Hohlzylinder fast ausfülit, 
hineingesenkt. Dieser Metallkörper wird vermittelst eines Mechanismus um seine 
Längsachse in rotierend schwingende Bewegungen gebracht. Die Schwingungen fallen 
je nach der Natur der Flüssigkeit, die in dem Hohlzylinder sich befindet, verschieden 
schnell, ausgiebig und langdauernd aus. Aus diesen Verschiedenheiten berechnet sich 
die Viskosität. Der Apparat befindet sich im Sandthermostaten. 

6. Rüssel Burton-Opitz 5 ): „Sein neues Viskosimeter besteht aus einer 
0,5 —1,0 mm weiten Glasröhre, die in der Mitte kugelförmig aufgeblasen ist. Das zu 
untersuchende Blut wird durch diese zwischen 2 Marken mittels Säugpumpe unter 
konstantem Bruck durchgezogen und die Durchflusszeit mit der von destilliertem Wasser 
verglichen.“ 

7. Determann 6 ): Das Viskosimeter besteht aus einer Kapillare, die zu beiden 
Seiten in eine genau gleichgrosse Erweiterung übergeht, so dass eine Sanduhrform 
entsteht. Das ganze Röhrchen ist zur Vermeidung von Temperaturschwankungen in 
einen Wassermantel eingeschlossen und senkrecht auf einem Holzstativ aufgestellt. 
Die Untersuchungen finden bei Zimmertemperatur statt. Die treibende Kraft ist die 
Schwere. Infolge der Sanduhrform und der leichten Drehbarheit des Instrumentes 


1) Deutsches Archiv für klinische Medizin und Münchener medizinische Wochen¬ 
schrift. 1900. Nr. 49. In Anlehnung an den von Ostwald (Stöchiometrie, im Lehrbuch 
der allgemeinen Chemie, 1890, S. 550) beschriebenen Apparat zur Bestimmung der 
inneren Reibung von Flüssigkeiten sowie die Vorarbeiten von Hürthle. 

2) Comptes rendus de Biologie. 1901. Entnommen aus Hensler. Dissertation. 
Zürich. 1908. 

3) Lancet. 1905. Nr. 4324. 

4) Folia haematologica. 1907. Juni. Nr. 4. 

5) Proc.soc.for experim.biol. Med. New York. 1907. Entnommen aus Hensl er. 
Dissertation. 1908. 

6) Kongress für innere Medizin. 1907. — Münchener med. Wochenschrift. 
1907. Nr. 23. 
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um ISO Grad können leicht beliebig viele Untersuchungen mit demselben Blute hinter¬ 
einander gemacht werden. Die Durchllusszoit des Blutes bei 20° C., verglichen mit 
der des Wassers bei 20° C., dient zur Berechnung. Die Reduktion der Temperatur¬ 
abweichungen (derZimmertemperatur) auf 20° C. erfolgt vermittelst einer experimentell 
festgestellten Kurve, welche den Verlauf des Temperaturkoeffizienten der verschieden 
dicken Blutarten anzeigt. Zur Vermeidung derBlutgerinnung wird Hirudin in minimaler 
Quantität trocken vor dem Versuch auf die Blutentnahmestelle, das Ohrläppchen ge¬ 
legt (bei Venenpunktion auf den Glasstöpsel der Spritze). 

8. Hess 1 ): Die Feststellung der Viskosität erfolgt nicht durch den Vergleich 
der Durchlaufszeiten, sondern durch den Vergleich der Durchflussvol um ina von Blut 
und Wasser. Hess übt vermittelst eines Ballons eine Saugkraft aus, gleichzeitig auf 
zwei Kapillarröhrchen. In dem einen befindet sich das zu untersuchende Blut, in dem 
andern destilliertes Wasser. Nach Durchtritt einer bestimmten Menge Blut durch das 
eine Kapillarröhrchen wird die gleichzeitig durch das andere Kapillarröhrchen durch¬ 
getretene Wassermenge verglichen. Aus dem Mengenverhältnis der beiden Flüssigkeiten 
ergibt sich dann die relative Viskosität des Blutes, d. h. das Verhältnis der Blutzähig¬ 
keit zu der des destillierten Wassers. Hess nimmt die Untersuchungen bei Zimmer¬ 
temperatur vor und rechnet mit einem Fehler bis zu 4 pCt. 

9. Münzer und Bloch 2 ): Sie haben das Prinzip des Hessschen Apparates 
im ganzen beibehalten, denselben aber insofern geändert, als sie die beiden nun durch¬ 
laufenden Kapillaren für Blut und Wasser viel feiner gestalteten (ca. 0,05 mm Durch¬ 
messer), mit einem Glasmantel (wie Determann) umkleideten, der die entstehenden 
Temperaturdifferenzen ausgleioht. 

10. Mac C askey 3 ): Das Instrumentarium besteht aus einer Kapillarpipette mit 
Kautschukkappc, mittels deren der Blutstropfen angesaugt wird. 

11. Zangger 4 ): Modifikation des Hessschen Apparates. Direkte Bestimmung 
der relativen Viskosität. Schnelles Verfahren. Angeblich nur 2 pCt. Fehler. 

12. Scarpa 5 ): Der Durchfluss geht unter konstantem Druck vor sich. Kenntnis 
der Dichte der durchströmenden Flüssigkeit ist nicht erforderlich. Fehler durch 
Kapillarität entstehen angeblich nicht. 

Von allen diesen Apparaten möcht ich nur diejenigen bei meiner 
Besprechung berücksichtigen, welche sich zur einigermassen einwandfreien 
Untersuchung des menschlichen Blutes eignen. Die Versuchsanordnung 
von Hürthle kommt nur für den Tierversuch in Betracht. 

Der Apparat von Rüssel Burton-Opitz ist mir durch Anschauung 
nicht bekannt. Die Anordnung ist sicher für klinische Zwecke gut 
brauchbar, besitzt also wohl kaum Vorzüge vor der Hirsch-Beckschen, 
die Blutmenge ist so gross wie bei Hirsch-Bcck. 

Ebenso ist der Apparat von Andre Mayer dem Hirsch-Beck- 
schen nachgebildet, nur wird als treibende Kraft für die Blutsäule die 
Schwere benutzt. Abgesehen davon besitzt der Apparat wohl kaum Vor¬ 
züge vor dem Hirsch-Beckschen. 

1) Münchener medizin. Wochenschrift. 1907. Nr. 32 u. 45. 

2) Medizin. Klinik. 1909. Nr. 9, 10 u. 11. — Prager med. Wochenschrift. 1908. 
Nr. 32. S. 478. 

3) .Journ. of Amer. Assoc. 1908. No. 20. Ref. Deutsche med. Wochenschrift. 
1908. S. 2234. 

4) Comptes rend. biol. T. LX1V. p. 985. 

5) Arch. di fisiolog. Vol. V. p. 375. 

13* 
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Dernning und Watson berücksichtigen die eintretenden Tempera¬ 
turverschiedenheiten nicht genügend, die Resultate müssen daher sehr 
fehlerhaft sein. 

Ebenso scheint mir das Instrument von Mac Caskey höchstens 
eine Schätzung der Viskosität zu gestatten. 

Die jüngst erschienenen Apparate von Scarpa und Zangger sind 
mir durch Anschauung nicht bekannt. 

Tissots Apparat ist in physikalischer Beziehung geistreich erdacht. 
Jedoch gibt der Erfinder selbst zu, dass sein Apparat, wenn er auch 
sehr genau arbeitet, doch etwas schwierig in Stand zu halten und daher 
der Versuch mit grosser Vorsicht vorzunehmen ist. Die Schwingungen 
folgen einander sehr schnell, und man muss gewiss grosse Uebung haben, 
um schnell das Resultat zu erfassen. Sodann muss man darauf achten, 
dass die Stellung des Apparates eine genau senkrechte ist, weil sonst 
der Metallzylinder nicht so hängt, dass seine Wände genau parallel zu 
den Wänden des Hohlzylinders stehen; durch die geringste schiefe Stel¬ 
lung würde natürlich die Richtigkeit der Resultate in Frage gestellt. 
Besonders ist beim Reinigen die Gefahr gross, die Achse zu verschieben. 
Sodann kann nach längerem Nichtgebrauch die Feder Aenderung ihrer 
Stärke zeigen. Die Feder wird auch bei verschiedenen Temperaturen 
verschieden starke Schwingungen ausführen. Das Oel, welches zum guten 
Gange des Apparates notwendig ist, kann eintrocknen. Man muss es 
deshalb sehr oft erneuern und den Apparat wieder eichen, um richtige 
Resultate zu erhalten. Der Sandthermostat scheint mir schwer auf gleicher 
Temperatur zu halten zu sein. Auch ist es fraglich, ob die Verdünnung 
des Blutes mit physiologischer Kochsalzlösung angängig ist, ob nicht eine 
bei häufigeren Untersuchungen mit derselben Blutmenge eintretende Scdi- 
mentierung des Blutes störend ist; kurz, bei aller Anerkennung des Um¬ 
standes, dass mit diesem Apparat ein vollständig neues Prinzip befolgt 
wurde, ist derselbe so subtil, so schwer zu bedienen, dass ich fürchte, 
er wird sich kaum zu allgemeiner Anwendung eignen. 


Einer genaueren Besprechung möchte ich die Apparate von Hirsch- 
Beck, Determann, Hess und Münzer-Bloch unterziehen. 

Derjenige von Hirsch-Beck, die das Verdienst haben, das Ver¬ 
fahren in die Klinik eingeführt zu haben, braucht Blutmengen, die nur 
durch Venenschnitt oder Stich zu gewinnen sind. — Ich hatte auf dem 
Kongresse für innere Medizin 1906 1 ) berichtet über eine Verbesserung 
und Vereinfachung der Viskositätsbestimmungen. 


1) Siehe Vcrhandl. des Kongresses für innere Medizin. Wiesbaden. S. 450. Mün¬ 
chener med. Wochenschr. 1900. S. 905. — Ausführl. Mittheilung in dieser Zeiischr. 
Bd. 59. 1906. Festschrift für Bäumler. S. 283. 
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Dieselben bestanden: 

1. in der Verminderung des gebrauchten Blutquantums auf 0,2 ccm, 

2. in der Möglichkeit genauer Abmessung des Blutquantums, 

3. in derVermeidung der Venenpunktion (Entnahme vom Ohrläppchen), 

4. in der Benutzung von trockenem Hirudin zur Vermeidung der 
Gerinnung. 

Wenn so die Methode wesentlich vereinfacht war und ich schon über 
Untersuchungen berichten konnte, bei welchen eine Reihe der früher ge¬ 
machten Fehler vermieden und die natürlichen Zähigkeitsschwankungen 
mehr berücksichtigt wurden, so waren besonders zwei Umstände der Vor¬ 
nahme von Untersuchungen in schneller Folge und der Anwendbarkeit 
am Krankenbett hinderlich, das war die Notwendigkeit eines Thermo¬ 
staten; sowie die Anwendung eines bestimmten Manometerdruckes. Zu¬ 
nächst boten diese beiden Umstände Fehlerquellen. Denn eine haar¬ 
scharfe gleichzeitige Einstellung des Druckes und der Temperatur waren 
kaum möglich. Diese Umstände sind ja auch früher verantwortlich ge¬ 
macht für einen Teil der unvermeidbaren Fehler in einer Breite von 
ca. 3—4 pCt. des gewonnenen Wertes. Abgesehen davon macht die 
Anwendung einer bestimmten Temperatur und eines bestimmten Druckes 
das ganze Verfahren kompliziert und schwerfällig. 

Es fragt sich, ob es nötig ist, die Untersuchung bei abge¬ 
messenem Druck und bei Körpertemperatur vorzunehmen. Als 
Druck kann man die Schwere benutzen, das ist eine an einem bestimmten 
Ort konstante Kraft. Physikalisch gedacht, würde sie gleichmässiger und 
zuverlässiger wie eine künstlich hergestellte Druck- oder Saugkraft sein. 
Nur muss man das spezifische Gewicht der durchströmenden Flüssig¬ 
keit dabei rechnerisch berücksichtigen. Dass die Einwände, welche etwa 
gegen die Verwendung der Schwere als Triebkraft herangezogen werden 
können, nicht stichhaltig sind, werde ich später zu beweisen versuchen. 

Hirsch und Beck haben bei Körpertemperatur ihre Untersuchungen 
vorgenommen, wohl weil sie annahmen, dass sonst das Blut Verände¬ 
rungen eingehen könne, deren Natur uns unbekannt sei. In der gleichen 
Annahme und um jede, auch eine vorübergehende Abkühlung des Blutes 
zu vermeiden, empfahl ich eine Mantelspritze 1 )) welche gestattet, durch 
Umspülung einer Spritze mit Thermostatwasser das Blut lebenswarm vom 
Körper in das Thermostatenmilieu zu bringen. Zwar befriedigten mich 
die Untersuchungen, welche ich mit der Mantelspritze anstellte, mehr als 
die früher vorgenommenen; das Blut gerann auch weniger schnell, jedoch 
bedeutete die Anwendung dieser Spritze nur eine Verminderung der 
Schwierigkeiten und Untersuchungsfehler, aber keine Beseitigung. 

Zur Klärung der Frage, ob es erlaubt ist, das Blut bei einer 
anderen als Körpertemperatur, z. B. Zimmertemperatur zu unter- 

1) Diese Zeitschr. 59. Bd. H. 2/4. Kongress für innere Medizin 1905. S. 476. 
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suchen, müsste zunächst festgestellt werden, ob bei den verschiedenen 
ßlutarten vergleichsweise hintereinander vorgenommene Untersuchungen, 
erst bei Körpertemperatur, dann bei 20° C. denselben Vergleichswert 
von Wasser- und Blut Viskosität ergeben. Ich habe daher und zum Teil 
zu anderen Zwecken den Verlauf der Temperatur-Koeffizienten¬ 
kurve bei einer sehr grossen Reihe von verschiedenen ßlutarten und bei 
destilliertem Wasser vorgenommen. In einer früheren Arbeit 1 ), in welcher 
ich die mathematisch-physikalische Begründung meines Apparates dar¬ 
legte, habe ich die Resultate mitgeteilt. Ich fand, dass der Tempera¬ 
tur-Koeffizient von Wasser und Blut verschiedensinnig ver¬ 
läuft. Deshalb muss der Viskositätswert desselben Blutes bei 38° und 
bei 20° C. auf den jeweiligen Wasserviskositätswert bezogen ein ver¬ 
schiedener sein. — So ergab die Untersuchung eines bestimmten Blutes, 
bei 38° C. rel. // = *4,84, bei 20° C. rel. r\ = 5,76. Dieser Unterschied 
lässt sich auch jeweils berechnen, jedoch würde die Umrechnung ausser¬ 
ordentlich kompliziert sein. 

Es erfolgt also die Aenderung der Viskosität des Blutes bei Ab¬ 
kühlung desselben auf 20 °C in gesetzmässiger Weise. Die Ursache der 
Aenderung der Viskosität bei Temperaturänderungen kann eine verschie¬ 
dene sein. Dass Hämoglobingehalt, Blutkörperchenzahl und -art, auch 
wohl das spezifische Gewicht sich nicht nennenswert bei wechselnder 
Temperatur verändern, wissen wir von unsern andersartigen Blutunter- 
s'hchungen. Jedoch ist die Gasmenge im Blut von derTemperatur abhängig. 2 ) 

Damit würde sich neben der Alkalinität vor allem die Viskosität 
des Blutes ändern. Es ist aber nicht wahrscheinlich, dass die Aenderung 
der Gasmenge infolge der Temperaturänderung eine grosse Rolle für die 
Viskositätsänderung spielt. Auch wird sie in gesetzmässiger Weise erfolgen. 

Eine weitere Ursache der Aenderung der Viskosität bei verschiedener 
Temperatur ist gewiss die verschiedene Oberflächenausbreitung der Kolloide 
im Blut. Wir nehmen nach den Untersuchungen Hofmeisters, Paulis 3 ) 
und anderer an, dass die Salze für Grösse und Obeiflächenbeschaffenheit 
der Eiweissmoleküle eine erhebliche Rolle spielen. Adam 4 ) behauptet, 
dass, da nach den Kurven Getmanns 5 ) „der Temperaturkoeffizient 
der einzelnen Salze für jeden Temperaturgrad ein ganz verschiedener 
sei u , die Temperaturregulation nicht einfach rechnerisch vorgenommen 

1) Kongress für innere Medizin. 1907. 

2) A. Loewy, Die Gase des Körpers. Handbuch der Biochemie von Oppen¬ 
heimer. Jena. 1908. Gustav Fischer. 

3) Untersuchungen über physikalische Zustandsänderungen dev Kolloide. Hof¬ 
meisters Beiträge. 2, 3, 5, 6, 7, 10. — Münchener med. Wochenschrift. 1903. 
Nr. 4. — Yerhandl. d. Kongr. f. innere Med. 1904. — Sitzungsber. d. Kaiserl. Akad. 
d. Wissensch. 1904 u. 190G. 

4) Diese Zeitschr. 68. Bd. H. 3/4. 

5) Journ. Americ. Chern. Soc. 30. S. 721—737. — .lourn. de Chcm. physhjue. 
4. 3Si>, i). 344, 6. ».><3 — «)8«.i. 
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werden kann. Ich gebe zu, dass exzessive Differenzen im Salzgehalt des 
Blutes resp. Plasmas bei Vornahme der Viskositätsprüfungen bei Zimmer¬ 
temperatur unübersichtliche Differenzen vom Körpertemperatur-Viskosi¬ 
tätswerts ergeben würden. Da aber der Salzgehalt des Plasmas nur in 
feinen Oszillationen schwankt, so scheint es mir in Rücksicht auf 
ihn doch bei fast allen Blutarten mit nur sehr wenigen Ausnahmen an¬ 
gängig, bei 20° C. die Bestimmung vorzunehmen. Jedenfalls ist nach 
meinen Untersuchungen über den Verlauf der Temperaturkoeffizienten¬ 
kurve der Unterschied zwischen dem 20° C.-Viskositäswert und dem 
entsprechenden Wert von 38° C. bei den meisten Blutarten in gesetz- 
massige Regeln zu bringen, so dass man, wenn man immer bei 20° C. 
untersucht, in fast allen Fällen wohl sicher gerade so richtige Vergleichs¬ 
werte — und darauf kommt es vorläufig an — bekommt, wie bei den Unter¬ 
suchungen bei 38° C. Es wäre interessant, die Untersuchungen von Adam 
bei 20° C. zu wiederholen. Ich neige zu der Ueberzeugung, dass zwar 
absolut andere, aber prinzipiell dieselben Vergleichsresultate herauskommen 
werden. 

Auch müssen wir berücksichtigen, dass wir mit der Untersuchung 
bei Körpertemperatur nur einen Fehler ausmerzen können. Das 
Blut wird entnommen, dabei abgekühlt, es kommt mit ganz anderen 
Wänden wie gewöhnlich in Berührung, mechanische Insulte treffen es, 
es ist in geringem Grade der Austrocknung ausgesetzt. Kurz, wenn wir 
uns auf den Standpunkt stellen, dass nur bei Bedingungen, wie sie im 
Körper existieren, Untersuchungen zulässig sind, so können wir vorläufig 
darauf verzichten, da wir jene nicht gänzlich nachahmen können. Die 
vorhin von mir beschriebene „lebenswarme“ Entnahmespritze sollte ja 
den Transport von lebenswarmem Blut unter gleichen Temperaturverhält¬ 
nissen in den Thermostaten ermöglichen. 

Es ist übrigens sehr leicht, mit meinem einfachen Apparat bei 
Körpertemperatur zu untersuchen. Man kann den Wassermantel mit 
einer elektrisch oder mit der Hand betriebenen Zirkulationspumpe für 
Thermostatenwasser versehen. Der Apparat ist in dieser Form immer 
noch bedeutend handlicher als der Hirsch-Becksche. 

Ich habe ferner versucht, den Wassermantel zwecks Vornahme von 
Untersuchungen bei Körpertemperatur mit einem Vakuum nach Art 
der Therm osflaschen zu umgeben. Es ergab sich, dass eine 
Temperatur von 38° C nicht genügend lange beibehalten wird, dass da¬ 
gegen Untersuchungen bei 20 0 C. ohne nennenswerte Temperatur¬ 
veränderungen eine gewisse Zeit lang U/,—1 Stunde) vorgenommen werden 
können. (Muss noch weiter geprüft werden!) Die Handlichkeit des 
Apparates hat in keiner Weise durch die Aenderung gelitten. Durch den 
Vakuumapparat würde die Kurvcntafel, welche gestattete, bei beliebiger 
Zimmertemperatur gefundene Durchlaufszeitcn auf die bei 20° C. gültigen 
Werte umzuformen, überflüssig. — Diese Kurventafel ist für Blutarten 
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mittlerer Zähigkeit bestimmt und reicht naturgemäss bei zähflüssigen Blut¬ 
arten, bei sehr dünnem Blut und bei Plasma nicht aus. In diesen Fällen 
möchte ich empfehlen, die Untersuchungen genau bei 20° C zu machen. 
Es ist sehr leicht und Sache von einer Minute, das Wasser einerseits 
durch Anfassen des Wassermantels mit den Händen oder über der Gas¬ 
flamme auf 20° C zu erwärmen, andrerseits durch Ueberspülen mit 
Wasserleitungswasser abzukühlen. Die einmal gewonnene Temperatur 
hält sich auch ohne Vakuum ziemlich lange Zeit hindurch konstant, mit 
Vakuum natürlich viel länger. 

Bei vergleichenden Untersuchungen mit dem Hirsch-Bcckschen 
und mit meinem Apparat bekam ich stets mit dem letzteren gleich- 
mässigere Resultate. Wenn also Adam behauptet, die Technik der 
Ausführung von Viskositätsbestimmungen sei nicht zu vereinfachen, 
sondern eher zu verfeinern, so ist davon nur der letzte Satz anzu¬ 
erkennen. In der Vereinfachung besteht eventuell die Ver¬ 
feinerung. Der Hirsch-Becksche Apparat bietet gerade wegen 
seiner komplizierten Handhabung eine Summe vou Fehlermöglichkeiten, 
die man teilweise nur dadurch einschränken kann, dass man Ver¬ 
einfachungen vornimmt. Natürlich sollen die Vereinfachungen nicht 
neue schwerwiegende Fehler mit sich bringen. Das tun sie bei meinem 
Apparat, wie ich das aus einer sehr grossen Reihe vergleichender Unter¬ 
suchungen desselben Blutes mit ihm und dem Hirsch-Beckschen 
Apparat weiss, nicht. 

Veröffentlichungen über Untersuchungen mit meinem Apparat liegen 
bis jetzt, soweit ich weiss, von Boveri 1 ), Lindmann 2 ), Bröking 3 ), 
Münzer 4 ), Münzer-Bloch 5 6 ), Jorns 8 ) und mir selbst 7 ) vor. 

1) Studi sulle modificazioni che le Aque Minerali determinano sulla viscosita 
del sangue. L’Idrologia, Climatologia e la Terapia fisica. XVIII. No. 10. Blätter 
für klin. Hydrotherapie. 1907. S. 213. 

2) Dissertation. Marburg. 1908. Klinische und experimentelle Beiträge zur 
pharmakologischen Beeinflussung der Blutviskosität. 

3) Zur Beeinflussung der Blutviskosität durch Kohlensäure- und SauerstofT- 
bäder. Med. Klinik. 1909. Nr. 40. 

4) Ucber Polyzythämie nebst Beiträgen zur klinischen Blutuntersuchung. Zeit¬ 
schrift für exper. Pathol. und Therapie. 1908. 

5) Experimentelle Beiträge zur Kritik der Viskositätsbestimmungsmethoden. 
Zeitschrift für exper. Pathologie u. Therapie. 1909. — Die Bestimmung der Viskosität 
des Blutes mittels der Apparate von Determann und Hess nebst Beschreibung eines 
eigenen Viskosimeters. Med. Klinik. 1909. Nr. 9, 10 u. 11. 

6) Med. Klinik. 1909. Nr. 28. 

7) Die Beeinflussung der Viskosität des menschlichen Blutes durch Kältereiz, 

Wärmeentziehung, Wärmezufuhr und Wärmestauung. Berliner klin. Wochenschrift. 
1907. Nr. 22 u. 23. — Das Verhalten der Blutviskosität bei Joddarreichung. Deutsche 
med. Wochenschrift. 1908. Nr. 20. — Die Veränderung der Blutviskosität im Höhen¬ 
klima. Med. Klinik 1908. Nr. 22. — Viskosität und Eiweissgehalt des Blutes bei 
verschiedener Ernährung, besonders bei Vegetariern. Med. Klinik. 1909. Nr. 24. 
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Kurz nach Demonstrierung meines Apparates auf dem Kongress für 
innere Medizin im Jahre 1907 veröffentlichte Hess seine Methode, welche 
das Volumen von Blut und Wasser, die bei gleicher Zeit und bei Saug¬ 
ballonkraftwirkung durch je eine Kapillare floss, zum Vergleich nahm. 
Ich kann, so einleuchtend der Apparat in seinen physikalischen Be¬ 
dingungen zunächst erscheint, einige schon früher gelegentlich kurz er¬ 
wähnte Bedenken bezüglich der Verwendbarkeit des Apparates, wenn 
man auf genauere Resultate Wert legt, nicht unterdrücken trotz des Ver¬ 
suchs von Hess 1 ) in jüngster Zeit, diese Bedenken zu widerlegen. Wenn 
Hess sich damit tröstet, dass die vorkommenden Viskositätswerte des 
Blutes überhaupt so erhebliche Unterschiede aufweisen, dass bei deren 
Konstatierung die geringe Fehlerbreitc eines Apparates keine so sehr 
grosse Rolle spiele, so kann man sich kaum mit. ihm einverstanden er¬ 
klären, besonders nicht dann, wenn man bei derselben Person Unter¬ 
suchungen unter verschiedenen Beeinflussungen vornimmt. Jedenfalls darf 
uns nicht die Schwankungsbreite einer Eigenschaft des Blutes, die wir 
prüfen wollen, als Entschuldigung für Fehler unserer Apparate dienen. 
Gerade diese physiologische Schwankungsbreite müssen wir ja studieren. 
Auch dürfen uns andere bis jetzt schwer vermeidbare Fehlerquellen, wie 
sie besonders in der Blutentziehung liegen (nach Hess bedingt sie eine 
Fehlerbreite von 4 pCt.) nicht veranlassen, die Mängel der Apparate zur 
Viskositätsbestimmung geringer einzuschätzen. 

Hess 2 ) rechnet bei Anwendung seines Apparates mit einer Fehler¬ 
möglichkeit von rfc 4 pCt. (neuerdings 3 pCt.), indem er annimmt, dass 
die Zimmertemperatur um 5 Grad schwanken kann. Diese Fehlerbreite er¬ 
gibt sich aus den verschiedenen Temperaturkoeffizienten von Wasser und 
Blut. H ess meint dieser Abweichung von einer mittleren Zimmer¬ 
temperatur dadurch Rechnung tragen zu können, dass man pro 1 0 C. 
Abweichung der Versuchstemperatur 0,8 3 ) des gefundenen Wertes zu- 
oder abzählt. Der Prozentsatz bedeutet übrigens bei hohen und bei 
niedrigen Viskositätswerten eine verschiedene absolute Grösse. 

Bei seiner Korrektion berücksichtigt Hess aber nicht, dass die 
Temperatur des feststehenden Wasserröhrchens, zumal bei ver¬ 
schiedenen Untersuchungen, oft sehr abweichen wird von der Tem¬ 
peratur des viel mehr der Berührung mit der Hand und dem 
Hauch ausgesetzten Blutröhrchens. Ich selbst habe bei Vor¬ 
versuchen zu meinem Apparate gefunden, dass durch Anrühren und An¬ 
hauchen der Inhalt eines feinen Röhrchens oft schnell eine um 10° bis 
12° C. wärmere Temperatur annimmt als die Umgebung. Aus diesem 
Grunde habe ich ja den Wassermantel genommen. Die Nichtberück- 

1) Medizin. Klinik. 1909. No. 37. 

2) Münchener Medizin. NVochenschr. 1907. No. 45. 

3) Nach Blunschy (Dissertation, Zürich, 1908) beträgt pro 1 0 C. die mittlere 
Veränderung 0,9 pCt. 
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sichtigung der Temperaturdifferenz der beiden Kapillarröhrchen bedingt 
meiner Ansicht nach eine neue, ziemlich erhebliche Fehlerbreite. Dieselbe 
ist deshalb ganz verschieden gross, weil das Blut in der kurzen Zeit, in 
der Hess (ohne Hirudinzusatz) den Versuch machen muss, in verschieden 
hohem Masse sich abkühlt. Es fragt sich, ob die Bluttemperatur schon 
jedesmal die Zimmertemperatur, bei der Hess untersucht, erreicht. Hess 
selbst erhält zwar bei Serienuntersuchungen sehr gleichmässige Werte, 
jedoch beweist das nur, dass er seinen Apparat sehr gleichraässig und 
geschickt behandelt. Ein weniger geübter Untersucher wird nicht so 
gleichartige Werte bekommen. 

Auch Münzer und Bloch, die sich ausführlich mit einer Prüfung 
des Hessschen Apparates befasst haben, finden die Berücksichtigung der 
Temperaturverschiedenheiten beim Hessschen Apparat nicht genügend. 
Auch sonst haben sie einiges auszusetzen: „Es erschien ihnen die 
Kapillare noch zu wenig fein und bei Flüssigkeiten mit hoher Viskosität 
zu kurz, so dass man bei sehr viskosem Blute letzteres kaum bis zu l j 2 
ziehen konnte, da die für Wasser bestimmte Kapillare nicht weiter aus¬ 
reichte. Dabei ist das Instrument nur für Blut geeicht. Endlich aber 
macht die Reinigung des Apparates häufig Schwierigkeiten, eine nicht zu 
unterschätzende Unannehmlichkeit. 14 Uebrigens verwendet Hess bei 
solchen Untersuchungen, wo es auf Genauigkeit ankommt, auch jetzt 
noch einen Wassermantel. Auch die Arbeit von Ulm er 1 ) ist mit dem 
Hessschen Wassermantelapparat vorgenoramen worden. 

Mit demselben Blute kann übrigens Hess nur eine Untersuchung 
vornehmen, da er Hirudin nicht anwendet. Ich halte es für wesentlich, 
den Versuch mit demselben Blute mehrere Male hintereinander wieder r 
holen zu können, da man nur so zu sicheren Durchschnittswerten kommt. 

In letzter Zeit haben Münzer und Bloch 2 ), wie schon 
erwähnt, die beiden Apparate von Determann und Hess zum 
Gegenstand vergleichenden Studiums in bezug auf ihre Brauch¬ 
barkeit gemacht. Sie erkennen nach Rücksprache mit einem Physiker 
von Fach an, dass mein Apparat auch nach Vergleich mit exakten 
physikalischen Instrumenten einwandsfrei arbeitet. Sie finden auch, dass 
die Anwendung einfach und schnell ist, dass die benötigte Blutmenge 
gering und bequem aus dem Ohrläppchen zu gewinnen ist, dass die 
Temperaturberücksichtigung eine vollkommene ist, dass es sehr bequem 
ist, Serienuntersuchungen vornehmen zu können, kurz dass der Apparat 
in jeder Beziehung klinisch sehr schön anwendbar ist. 

1) Die Bestimmung des Volumens der Blutkörperchen auf viskosimetrischem 
Wege. Dissertation. Zürich. 1909. 

2) Die Bestimmung der Viskosität des Blutes mittelst der Apparate von Deter¬ 
mann und Hess nebst Beschreibung eines eigenen Viskosimeters. Medizin. Klinik. 
1909. No. 9, 10 und 11. — Experim. Beiträge zur Kritik der Viskositätsbestimmungen. 
Zeitschr. für allgemeine Pathologie und Therapie. 1909. 
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Sie bestätigen andererseits den von mir erwähnten Mangel der 
Nichtberücksichtigung der Temperaturverschiedenheiten von Blut und 
Wasser beim Hessschen Apparat. Diesem Umstand suchen sie abzu¬ 
helfen, indem sie die beiden Kapillaren mit einem Wassermantel 
umkleiden. Das war ja schon in den Vorversuchen zu seinem Apparat 
von Hess selbst geschehen. Jedoch haben Münzer-Bloch auch in 
anderer Beziehung den Apparat noch etwas geändert, so haben sie die 
Kapillare noch enger und länger gemacht. Die Handhabung des so 
modifizierten Hessschen Apparates wird allerdings, soweit icli 
urteilen kann, erschwert, insbesondere ist die Hineinfüllung des Blutes 
in das Kapillarröhrchen, wie mir scheint, etwas schwieriger geworden. Ob 
die Blutmenge grösser sein muss, kann ich nicht sagen; es ist wohl 
wahrscheinlich. 

Der Grund, weswegen Münzer-Bloch sich mit ihrer Neigung 
dem Hessschen Apparat zuwenden, ist ein eigenartiger. Sie fanden, 
dass bei Blutarten mittlerer Zähigkeit der Hesssche und mein 
Apparat gute Uebereinstimmung zeigten, dass auch Anilinöl gleiche 
Viskositätswerte ergab. Wenn sie nun aber dickere Blutarten 
vergleichend untersuchten, so fanden sie, dass ständig 
und zwar progressiv mein Apparat höhere Viskositäts¬ 
werte ergab wie der Hesssche. In einem der beiden 
Apparate steckte also ein Fehler. Nun neigen sie sonderbarer¬ 
weise zu der Ansicht, dass dieser Fehler auf der Seite meines Apparates 
liege. Mein Apparat ergebe zu hohe Werte. Dieser Schluss ist un¬ 
richtig, die Fehlerquelle kann von vornherein genau so gut in dem 
Hessschen resp. Münzer-Blochschen Apparat liegen, als wie in meinem, 
denn es ist ja selbstverständlich, dass Münzer-Bloch ähnliche Resultate 
wie Hess bekommen, da sie den gleichen Apparat benutzen, nur dass 
er mit einem Wassermantel umkleidet, ist. 

Bei dieser Gelgenheit möchte ich nicht unterlassen, zu bemerken, 
dass Münzer-Bloch nicht ganz richtig vorgehen. Sie wollen zwei Un¬ 
bekannte, nämlich den Determannschen und den Hessschen Apparat 
untersuchen. Wenn sie bei ihren Untersuchungen Blut anwenden, so 
fügen sie zu diesen zwei Unbekannten noch eine dritte hinzu, denn wir 
wissen nicht genau, ob es gerade gewisse Eigenschaften der dickeren 
Blutarten sind, welche die Verschiedenheiten in den Resultaten mit dem 
Determannschen und Hessschen Apparat bedingen. Das Blut ist keine 
physikalisch definierte Flüssigkeit. Sie hätten also, um nicht zwei Glei¬ 
chungen und drei Unbekannte zu haben, die dritte Unbekannte aus- 
schliessen und eine gut definierte Flüssigkeit wie Glyzerin, frisch destil¬ 
liertes Anilinöl oder dergleichen nehmen sollen. 

Es muss also untersucht werden, woher kommt es, dass regel¬ 
mässig und, wie es scheint, einigermassen gesetzmässig die 
Untersuchungen mit dem Determannschen Apparat bei dickeren 
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Blutarten ein vom Hessschen Apparat um so abweichenderes 
Resultat ergeben, je dicker das Blut ist? Als Vorfrage muss 
bei Lösung dieser Frage gelten: Welches sind die Unterschiede der 
physikalischen Vorbedingungen im Dctermannschen und Hessschen 
Apparat? 

Es sind das folgende: 

1. Die Art des Druckes, 

2. Die Kapillarenweite und die Kapillaritätsbceinflussung, 

3. Die Stellung und Anordnung des Apparates. 

Das Prinzip der Resultatsgewinnung (bei Detennann-Messung nach 
Zeit, bei Hess- und Münzcr-Bloch-Messung nach Volumen) kann keine 
prinzipielle Verschiedenheit hervorrufen. 

Druck J ). 

Was den Druck betrifft, so ist folgendes zu bemerken. Der bei 
meinem Apparat angewandte Druck (die Schwere) ist nicht unkontrollier¬ 
baren Schwankungen ausgesetzt, er ist in dieser Beziehung dem von Hess 
angewendeten überlegen. — Hess und Münzer-Bloch wenden für ge¬ 
wöhnlich einen nicht kontrollierten Saugdruck 2 ) an. In Anbetracht 
der Umstände, dass die Saugkraft gelegentlich eine recht starke sein kann, 
und dass die enge kurze Kapillare in einem verhältnismässig grossen 
Saramelraum mündet, wäre daran zu denken, dass turbulente Bewe¬ 
gungen die Durchflussgeschwindigkeit und damit die Volumina 
von Blut und Wasser in verschiedener, vorher nicht übersichtlicher Weise 
störend beeinflussen. Die turbulenten Bewegungen sind bei dünnflüssigen 
Körpern stärker wie bei zähflüssigen, sie würden also die Fortbewegung 
mehr bei ersteren als bei letzteren hindern, d. h. die relativen Viskositäts¬ 
werte von Blut werden als zu gering angezeigt, und zwar zeigt sich 
dieser Fehler in einem um so höheren Grade, je zäher das betreffende 
Blut ist. Die Arbeit von Bose 3 ) fordert jedenfalls zur sorgfältigen 
Prüfung dieser Fehlermöglichkeit auf. Auch Kohlrausch 4 ) macht darauf 
aufmerksam, dass das Poiseuillesche Gesetz nur für sehr kleine Ge¬ 
schwindigkeiten gilt. 

1) loh habe alle Einwände, die von anderer Seite oder durch eigene Kritik 
gegen meinen Apparat erhoben werden konnten, eingehend mit Herrn Privatdozenten 
Dr. Gaede durchgesprochen. Er hat mich auf eine Reihe von physikalischen Ueber- 
legungcn hingewiesen. Für seine ständige Hilfsbereitschaft sage ich ihm auch an 
dieser Stelle meinen herzlichsten Dank. 

2) Münzer-Bloch haben allerdings ein Manometer an entsprechenderstelle ein¬ 
geschaltet, wobei die Möglichkeit bestand, den Grad der Luftverdünnung festzustellen. 
Zeitschr. f. exper. Path. und Ther. 1908. Auch sagt Hess, dass er bei gewissen 
Versuchen den Druck gemessen habe. 

3) Ueber die Viskosität anisotroper Flüssigkeiten im hydraulischen Strömungs¬ 
zustande. Physikal. Zeitschr. 1909. No. 1. 

4) Lehrbuch der prakt. Physik. 1910. 
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Demning and Watson 1 ) finden nach vergleichenden Versuchen mit 
verschiedenem Druck, dass eine gegebene Druckzunahme eine viel grössere 
Beschleunigung ausübt beim Durchfluss durch enge Kapillaren als durch 
weite Röhren, dass ferner der Einfluss des Druckes grösser ist für das 
Blut, das eine grosse Zahl von Blutkörperchen enthält, als für solches 
mit einer geringen. Diese Resultate fordern zu vergleichender Prüfung 
des flessschen und Münzer-Blochschen Apparates mit verschiedenem 
Druck auf. 

Der Ein wand, es könnte im Gegensatz zu stärkerem Druck der von 
mir angewandte geringe Druck Fehler bedingen, ist zwar im 
Prinzip verfehlt, lässt sich aber durch einen Versuch leicht beseitigen. 
Ich prüfte die relative Viskosität eines bestimmten Glyzerins (von 1232 
spez. Gewicht) unter verschiedenem Druck. 

1. Ein enges Kapillarröhrchen zeigte bei 20° C. folgende Werte: 

a) bei 450 mm Benzol Saugdruck (durch Wassersauger hergcstellt) 

Glyzerin 1879 Sek., destilliertem Wasser 16,5 Sek. relative 

fy-Glyzerin = -jlr- = 113,8 (in horizontaler Stellung derKapillare 
X D D 

geprüft). 

b) bei Druck durch Schwere (in senkrechter Stellung des Apparats): 

Glyzerin 4615 Sek., Wasser 49 Sek., 4615 X 1,232 (spez. Gew. 

^685 

des Glyzerins) = 5685. 49 Sek., rel. ly-Glyzerin = ——- = 116,0. 

4 u 

2. Ein weites Kapillarröhrchen zeigte bei 20° C. fast gleiche Werte: 

a) bei 450 mm Benzol Saugdruck: 

Glyzerin 399,5 Sek. Wasser 3,5 Sek. (Mittel aus 40 Unter¬ 
suchungen) ^-Glyzerin = 114,1, 

b) bei Druck durch Schwere: 

Glyzerin 985 Sek., Wasser 10,5 Sek., 985 X 1,232 (spez. Gew. 
des Glyzerins) = 1,213,5, ly-Glyzerin = 115,5. 

Bis auf kleine Fehlerbreiten (2,2 pCt. im Höchstfälle) bekam ich also 
bei der Prüfung immer denselben relativen Wert der Viskosität 
des Glyzerins. Natürlich muss man bei dem geringen Druck vorsichtig 
sein. Es hat selbstverständlich hemmende Einflüsse, wenn oberhalb des 
oberen Meniskus der herunterfliessenden Blutsäule noch Flüssigkeitsteilchen 
das Lumen der Kapillare füllen, um dann plötzlich sich zu zerteilen. Solche 
Vorkommnisse bedingen, dass der betreffende Versuch als unbrauchbar 
ausgeschaltet wird. Ich wundere mich, dass Münzer-Bloch das nicht 
als selbstverständlich ansahen. Das Blut muss glatt von oben nach 
unten durchfliessen, auch dürfen nicht Unreinigkeiten an Wänden Zurück¬ 
bleiben. Dieselbe vermeidet man am besten mit Durchsaugen von ver¬ 
dünnter Flusssäure. 

1) Proc. roy. soc. 1906. 78. 
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Dass Münzer-Bloch an einem einampullig gemachten Deter- 
mannsehen Apparat (siehe Fig. 1) (bei dem die andere Ampulle am 
Ende der Kapillare abgeschnitten war) fanden, dass der Ablauf der 
Flüssigkeit in der Kapillare immer langsamer wird, ist nicht erstaun¬ 
lich; ohne die andere Ampulle fehlt natürlich die Zugwirkung auf die 
Flüssigkeitssäule. Wir haben cs ja bei der Fortbewegung der Blutsäule 
durch meine Kapillare mit zweierlei zu tun. Zuerst mit der Druckwir¬ 
kung des in der oberen Ampulle befindlichen Blutes, sodann in allmäh¬ 
lich sich steigerndem Masse mit der Zugwirkung des in der unteren 


Fig. 1. 



n 


Ursprüngliche Einampullige 
Kapillare. Kapillare. 

Ampulle befindlichen, dort angesammelten Blutquantums. Beides wieder¬ 
holt sich nach beiden Seiten in immer wieder ganz gleicher Weise. In 
der Sanduhrform besteht ja der grosse Vorteil meines Apparates. Die 
physikalischen Bedingungen des Binzeiversuches sind, trotzdem Serien¬ 
untersuchungen möglich sind, immer die gleichen. Wenn übrigens 
Münzer-Bloch bei Messung der Ausflusszeit aus dem einampulligen 
Apparat haben abtropfen lassen, so würden natürlich die Ausflusswerte in 
bezug auf Zeit und Volumen sich nach anderen Gesetzen (Halbmesser 
der Tropffläche, Oberflächenspannung, Kapillarenkonstante) gestalten. 
Dann misst man nicht mehr mit Reibungskonstante, sondern Kapillarität. 
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Kapillarität, Kapillaren weite, Form und Anordnung 
des Apparates. 

Es kam mir der Gedanke 1 ) und auch Münzer-Bloch haben ihn 
gehabt, es könnte bei verschiedener Weite der Kapillare das Ver¬ 
hältnis von Wasser- und Blutdurchlaufszeit ein verschiedenes 
sein. Münzer-Bloch denken an die Möglichkeit, dass „die dem Ost- 
waldschen Apparate entsprechend gebauten Instrumente nur dann rich¬ 
tige Werte geben, wenn die verwendeten Kapillaren genügend eng und 
lang sind, der Durchfluss mit kleiner Geschwindigkeit erfolgt“. Meine 
Kapillaren seien also möglicherweise zu weit. Auch fiele beim einara- 
pulligen Röhrchen beim Ausfliessen der letzten Spuren von Flüssigkeit 
gegenüber der geringen Druckkraft bei verschiedenen Kapillarweiten eine 
verschieden grosse Kraft der Kapillarität ins Gewicht. „Sind 
aber diese Einwände berechtigt, dann wird es auch erklärlich, warum 
bei Verwendung verschiedener Determannscher Apparate die Resultate 
nicht genügend übereinstimmen“. 

Ob eine Beeinflussung durch Kapillarität bei meinem Apparat 
derart vorliegt, dass dadurch die Gewinnung der relativen Viskositätswerte 
gestört wird, ist leicht auf seine Begründung zu prüfen. Die Kapillarität 
würde bewirken, dass der Druck, mit der eine Flüssigkeit durch die Kapillare 
hindurch bewegt wird, infolge der kapillaren Kräfte kleiner ist wie das 
Produkt aus der Höhe der Flüssigkcitssäule und dem spezifischen Gewicht 
(und Erdbeschleunigung) angibt. Da die beiden letzten Grössen konstant 
sind bei Prüfung mit der gleichen Flüssigkeit, muss, wenn die Kapillarität 
einen Fehler bei Erreichung der inneren Reibung bedingt, die Länge der 
Kapillare für die Grösse des Fehlers direkt entscheidend sein. Bei 
dreifacher Länge der Kapillare und gleicher Weite muss der 
Fehler J / 3 des früheren betragen. Ich verglich in bezug auf die relative 
Viskosität von Glyzerin, einer Flüssigkeit, deren Kapillaritätskonstante 
von der von destilliertem Wasser jedenfalls erheblich abweicht und die 
an Zähigkeit das zäheste Blut übertrifft, zwei Kapillaren, von denen die 
eine dreimal so lang wie die andere war, jedoch gleich weit. Beide 
Kapillaren waren mit Wassermantel umkleidet. Es ergab sich folgendes: 

A. Gewöhnliches Röhrchen bei 20,3° C. Glyzerin von 1,232 spez. 
Gew. 985 Sek. X 1,232 = 1213,5 : 10,5 (Wasserdurchlaufszeit) = 115,5. 

B. Röhrchen mit dreifach längerer Kapillare bei 20,3° C. 
1285 X 1,232 = 1581,1 : 13,7 (Wasserdurchlaufszeit) = 115,5. 

Mit diesem Versuch, der eine gleiche relative Viskosität von 
Glyzerin ergab, ist bewiesen, dass bei meinem Apparat Verschiedenheiten 
der Kapillaren-Steighöhe keine störende Rolle spielen. 


1) Ich habe ihn brieflich Münzer mitgetcilt. 
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Es könnte ferner eingewandt werden, möglicherweise sei ein Fehler 
dadurch bedingt, dass die Wandungen der Messgefässchen in die 
Wandungen der Kapillare in einem sehr spitzen Winkel über¬ 
gehen, anstatt in fast rechtem Winkel; anders ausgedrückt: die Form 
des Messgefässchens müsse annähernd kugelig sein, die Wandung des 
Messgefässchens müsse möglichst im rechten Winkel zu der Wandung 
der Kapillare stehen. Dasselbe könnte beim Auffanggcfässchen der anderen 
Seite, dem, in das die Flüssigkeit hineinfliesst, notwendig sein. Weiterhin 
aber könne durch die Bildung eines hängenden Tropfens nach dem 
Durchgleiten der Flüssigkeit durch die Kapillare im unteren Messgefäss 
ein Fehler entstehen. (Es widersprach dieser Annahme bei meinem 
Apparat die nach unten konkave Form des Meniskus.) Es sei daher 
notwendig, dass das Gefässchen, welches die durch die Kapillare tretende 
Flüssigkeit auffängt, erst nach einer Biegung des Röhrchens um 
180° nach oben angeschlossen würde. Damit würde die Gefahr 
des hängenden Tropfens und auch die der Kapillaritätsbeeinflussung aus¬ 
geschlossen (also eine Anordnung, wie sie schon Hirsch-Beck und 
andere verwandten.) 

Um klar zu sein darüber, ob mein Apparat aus allen den angeführten 
Gründen fehlerhafte Resultate ergebe, unternahm ich folgenden Ver¬ 
such. Ich prüfte die relative Viskosität von Glyzerin (dasselbe wie in 
den früheren Versuchen von 1,232 spez. Gewicht) vergleichsweise mit 
meinem und mit einem einfachen und physikalisch einwandfreien Kapillar¬ 
röhrchen, ähnlich dem, wie es von Hirsch-Beck angewendet worden 
ist (siehe nebenstehende Figur 2). 

Der Vergleich ergab folgendes: 

A. Mein Röhrchen (cf. Figur A): 

985 Sek. Durchlaufszeit an Glyzerin (von 1,232 spez. Gew.) 

985 X 1232 = 1213,5 
1213,5 

— ’ - - -- = 115,5. 

10,5 (Durehlaufszeit von Wasser) 

B. Normalröhrchcn I [mit Kapillare bis zum Rezipienten (cf.Figur B) 
nach Kohlrausch]: 

1629 Sek. X 1232 = 2008,9 : 17,7 = 113,5. 

C. Normalröhrchcn II [mit Kapillare bis zur Erweiterung noch 
in der Senkrechten (cf. Figur C)]: 

1060 X 1232 = 1305,9 : 11,2 = 116,6. 

Es ergab sich annähernd dieselbe relative Viskosität. Alle 
diese genannten Umstände beeinträchtigen also die Gewinnung gleich¬ 
sinniger Resultate nicht. 
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v. Koranyi 1 ), Bence 2 ), Kottmann 3 ) und Kotky 4 ) fanden 
übrigens mit der Hirsch-Beckschen Methode, die sich ziemlich weiter 
Kapillaren bedient, in Fällen von Polyzythämie ebenfalls Viskositätswerte 
von 21 und 22, bei Bence sogar von 23,8; also so hohe, wie sie bei 
meinem Apparat auch Vorkommen. Schon diese Uebereinstiramung hätte 
Münzer-Bloch darauf bringen müssen, dass doch der Fehler nicht in 
meinem Apparat steckt. 


Fig. 2. 



A. B. C. 


Münzer und Bloch haben ganz enge Kapillaren von 0,03 mm 
Durchmesser, also noch engere wie sic schon Hess verwendet, zu ihrem 
Apparat genommen. Ich verwende verhältnismässig weite Kapillaren von 

1) Pbysikal. Chemie und Medizin. 1908. Leipzig, Thieme. 2. Band. S. 51—97. 

2) Diese Zeitschr. Bd. 58. Heft 3/4. 

3) Korrespondenzblatt für Schweizer Aerzte. 1907. No. 4. 

4) Zeitschr. für Heilkunde. 1907. Heft 2. Abt. F. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. 3u. 4. \ 4 
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0,3 —0,5 mm, also etwa von zehnfachem Durchmesser wie Münzer- 
Bloch. Die Kapillaren, welche zu meinem Apparat verwandt werden, 
werden mir zur Kontrolle regelmässig vorgelegt. Ich nehme nur 
solche an, welche eine Durchlaufszeit von Wasser bei 20° C. von ca. 
10 bis 13 Sekunden haben. Alle anderen schalte ich aus 1 ). Ich achte 
also darauf, dass möglichst gleichartige Instrumente zur Verwendung 
kommen. 

Immerhin hielt ich es für gut, zur Beseitigung des Einwandes, es 
könne doch die Verschiedenheit der Röhrenweite Fehler bedingen, die¬ 
selbe Fl üssigkeit mit verschiedenen Kapillaren zu unter¬ 
suchen. Als Untersuchnngsflüssigkeit wählte ich wiederum 
eine sehr zähe Flüssigkeit, Glyzerin (spez. Gewicht 1,232) und 
frisch destilliertes Anilinöl; als Kapillarenweite eine von 3,4 Sek., eine 
von 10,5 Sek., eine von 53,7 Sek. Wasserdurchlaufszeit. 

Es ergab sich bei allen dreien derselbe relative Viskositätswert 
der beiden Flüssigkeiten (bei 20° C.): 

Das Röhrchen von 3,4 Sek. Durchlaufszeit für destilliertes Wasser zeigte 
eine relative Viskosität von Glvzerin = 114,2 eine relative Viskosität 
von Anilinöl = 4,26; 

das Röhrchen von 10,5 Sek. Durchlaufszeit für destilliertes Wasser zeigte 
eine relative Viskosität von Glyzerin = 115,2 eine relative Viskosität 
von Anilinöl = 4,26; 

das Röhrchen von 53,7 Sek. Durchlaufszeit für destilliertes Wasser zeigte 
eine relative Viskosität von Glyzerin = 115,4 eine relative Viskosität 
von Anilinöl = 4,24. 

Weiterhin habe ich, trotzdem es sich um eine nicht definierte Flüssig¬ 
keit handelt, Blut zum Versuch genommen. Ich wählte eine Kapillare 
von 7,7 Sek., eine von 12,3 Sek. und eine von 58 Sek. Wasscrdurch- 
laufszeit. Also Kapillaren sehr verschiedener Weite! Ich entnahm ein 
bestimmtes Blut mittlerer Zähigkeit durch Venenpunktion, setzte soviel 
Hirudin hinzu, dass es während zwei Stunden gleichraässig flüssig blieb 
und nun verglich ich das Verhältnis der Durchlaufszeit dieses Blutes mit 
derjenigen von Wasser in den drei verschiedenen Kapillaren jeweils bei 
20° C. Ich bestimmte also wie gewöhnlich die relative Viskosität. Den¬ 
selben dreifachen Versuch machte ich bei sieben verschiedenen Per¬ 
sonen. Wenn sich nun gleiche Werte fanden, so gab die verschiedene 
Röhrenweite auch bei Blut keine Fehlerquelle ab. 


1) Nur für Untersuchungen des Plasmas resp. Serums sind Kapillaren mit 
höherer Durchlaufszeit zweckmässig, weil der Divisionsfehler bei der Bestimmung der 
relativen Viskosität geringer wird. 
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Röhrchen I i 

Röhrchen II 

Röhrchen III 


(7,6 Sek. Durchlaufs- (12,3 Sek. Durch- 

(58 Sek. Durch- 


zeit für Wasser) j 

laufszeit f.Wasser) 

laufszeit f.Wasser) 


! 

Person I y = 5,72 

7) — 5,88 

V = 5.9 

Untersuch, ziemlich schnell 



j 

hintereinander mitR.l, II, III. 
Sedimentierung gering. 

T II 7] — 5,S3 

7} = 6,25 

V = 6,28 

Viel Hirudinzus. Zwischend. 



Untersuch, mit R. I u. derj. 
mit R. II u. III. Pause von 

I 



1 

1 St. Erhebl.Sedimentierung. 

T Hl r t — 5,75 

= 5.82 

| 7) — 5,9 

Untersuch, ziemlich schnell 



I 

hintereinander mitR.l, 11,111. 
Sedimentierung gering. 

„ IV 7} = 4,18 

V = 4,13 

rj = 4,3 

do. 

* V 7) = 4,25 

rj = 4,28 

1 7) = 4,20 

Keine Sedimentierung. Erst 



1 

R. III, dann II und I. 

„ VI ri = 4,52 

V = 4,54 

© 

lO 

II 

do. 

„ VII rj = 5,22 

V = 5,^7 

— 

— 


Relative Viskositätswerte durch Division der Blutdurchlaufszeit durch dieWasser- 
durchlaufszcit gewonnen (bei 20° C.). 


Die vergleichende Prüfung der drei Röhrchen in dieser Weise ergibt, 
dass die Röhrenweite an einer etwaigen Verschiedenheit des 
gewonnenen Viskositätswertes nicht Schuld ist. Es geht zwar 
aus dieser Aufstellung hervor, dass bei Person I und III eine geringe, in 
Fall II eine höhere Steigerung der relativen Viskosität bei den Röhrchen 
mit höherer Wasserdurchlaufszeit sich geltend machte. Das liegt an 
folgendem: Damit ich drei Versuche mit demselben Blute hintereinander 
machen konnte, musste ich dafür sorgen, dass das Blut längere Zeit 
ungeronnen blieb. Während ich für gewöhnlich nur eine minimale Menge 
Hirudin dem Versuchsblut zusetze, musste ich bei diesen langdauernden 
Vergleichsversuchen an drei Apparaten ziemlich viel Hirudin hinzufügen. 
Wenn man viel Hirudin hinzusetzt, sedimentiert häufig das Blut leicht. 
Stärkere Sedimentierung verzögert aber die Durchlaufszeit in geringem 
Grade, und zwar desto mehr, je längere Zeit das Blut dem Körper ent¬ 
nommen war. Das haben mir früher 1 ) und jetzt vorgenommene Versuche 
gezeigt. Ferner sedimentiert natürlich das Blut viel mehr bei Kapillaren 
mit hoher Durchlaufszeit, besonders solchen mit einer Wasserdurchlaufs¬ 
zeit von 58 Sekunden, wie sie zu praktischem Gebrauch natürlich nie 
genommen werden. Das Blut hat dann während der langen Durchlaufs¬ 
zeit (fast 5 Minuten) Zeit, zu sedimentieren. Es ist also der Unterschied 
im relativen Viskositätswert bei manchen Blutarten nur auf die verschie¬ 
dene Sedimentierung, nicht auf die verschiedene Röhrenweite zu schieben. 
Schon sicher nicht bei den geringen Unterschieden der Röhrenweite, die 
bei meinem Apparat in Frage kommen. Gewisse kleine Differenzen der 
Werte werden, wie jeder in dieser Beziehung Erfahrene weiss, bedingt 


1) Diese Zeitsohr. 1906. Bd. 59. H. 2/4. 
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durch die geringen Fehler im Ablesen der Sekundenzahl und anderen 
begreiflichen subjektiven Ursachen. Münzer-Bloch haben mit nur wenig 
verschiedenen Röhrenweiten meines Apparates ebenfalls Versuche ange¬ 
stellt, und sie kommen sonderbarerweise nicht zu dem gleichsinnigen 
Resultat wie ich. Eine Wiederholung der Versuche, besonders mit defi¬ 
nierten Flüssigkeiten, wird ihnen die Richtigkeit meiner Befunde ergeben. 

Rolle der Sedimentierung und der Formelemente im Blut. 

Ich muss andererseits die Behauptung von Hess 1 ), die Gewinnung 
der hohen Werte von rj über 20~, wie solche bei Verwendung meines 
Apparates zur Beobachtung kommen, dürfe sicher „nicht als in der Wirk¬ 
lichkeit existierend“ angenommen werden, weil mit Hirudin versetztes 
und daher leicht sedimentierendes Blut sehr langsam durch die Kapillare 
durchlaufe, als unbegründet zurückweisen. Wie ich immer betont habe, 
setze ich bei den Versuchen nur ein kleines Körnchen Hirudin dem 
Versuchsblute zu und von Sedimentierung ist daher bei meinen Versuchen 
keine Spur zu sehen, abgesehen von solchen Blutarten, die auch ohne 
Hirudinzusatz sehr schnell sedimentieren. 

Auch auf andere Weise lässt sich die Grundlosigkeit der Voraus¬ 
setzung von Hess nach weisen, nämlich durch Vergleiche desselben Blutes 
in deckfarbenem und lackfarbenem Zustande. Wie ich schon früher 
zeigen konnte, ist lackfarbenes Blut immer viskoser als dcckfarbenes. 
Wenn ich nun ein mit sehr viel Hirudin versetztes Blut, das grosse Nei¬ 
gung zum Sedimentieren hatte, nach längerem Sedimentiercnlassen im 
Apparat erst in deckfarbenem und später in lackfarbenem Zustande auf 
die Viskosität prüfte, so zeigte sich, dass immer das letztere viskoser 
war und zwar, wie Münzer-Bloch finden, um ungefähr den gleichen 
Betrag wie beim Hessschen und ihrem eigenen Apparat. „Wären nun“, 
sagen Münzer-Bl och 2 ) „durch die Anwesenheit der roten Blutzellen im 
Blute bezw. durch deren Sedimentierung die höheren Viskositätswerte bei 
Verwendung des Determannschen Apparates zu erkläreu, dann wäre 
ein so gleichmässiges Steigen der Viskosität bei Ucberführung des Blutes 
in den lackfarbenen Zustand nicht wahrscheinlich, da wir in diesem Falle 
erwarten müssten, dass die durch das Freiwerden des Hämoglobins be¬ 
dingte Steigerung der Viskosität bei Verwendung des Determannschen 
Apparates um jene Grösse vermindert würde, welche in der supponierten 
Sedimentierung der roten Blutzellen gegeben ist. In Wirklichkeit ist aber 
die Steigerung der Viskosität beim Uebergange des Blutes in den lack¬ 
farbenen Zustand beim Determannschen Apparate noch etwas grösser 
als bei den zwei anderen Instrumenten. 

Spricht schon diese Uebcrlegung gegen die von Hess geäusserte 
Annahme, so stützen auch die folgenden Untersuchungen die Annahme 

1) Deutsches Archiv für klin. Med. 94. Bd. 

2) Zeitschr. für expor. I’athol. und Therapie. 1909. 7. Bd. 
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einer Sedimentierung der roten Blutzellen in der Ampulle des Deter- 
m ann sehen Apparates nicht. 

Fände nämlich eine Sedimentierung des Blutes in dem von Hess 
angegebenen Sinne statt, dann wäre anzunehmen, dass die verschiedenen 
aus der Kapillare ausfliessenden Flüssigkeitsteile verschieden zusammen¬ 
setzt sind. Wir haben nun, um diese Frage zu entscheiden, bei einem 
Determannschen Apparate die untere Ampulle abgeschnitten und die 
eine Ampulle mit Kapillaren in einem entsprechenden kleinen Wasser¬ 
mantel eingeschlossen, so dass die Möglichkeit vorlag, die aus dem un¬ 
teren Ende der Kapillare austretenden Flüssigkeitsportionen gesondert 
aufzufassen. Im grossen ganzen liefert nun eine Ampulle bei ihrer Ent¬ 
leerung durch die Kapillare zwei Tropfen. Wir Hessen also die ersten 
Blutstropfen dreier Bestimmungen (desselben Blutes) in ein Gefäss (I), 
die zweiten Tropfen in ein anderes Gefäss (II) fallen, so dass wir im 
Gefäss I die drei ersten, im Gefäss II die drei zweiten Tropfen vereinigt 
hatten, genügende Mengen, um nun mit jeder Portion für sich die Am¬ 
pulle zu füllen und die Auslaufszeit der ersten und die der zweiten Por¬ 
tionen separat zu bestimmen“. 

Diese je drei ersten, zweiten und dritten Blutstropfen der drei Ver¬ 
suche wurden für sich in bezug auf ihre Viskosität bestimmt. Dieselbe 
stimmte fast ganz überein. „Uebrigens hatten wir uns (Münzer-Bloch) 
in zwei Fällen, um uns auch in dieser Hinsicht — des Einflusses des 
Hirudins — ein Urteil gestatten zu können, des Hirudinzusatzes zur Be¬ 
hinderung der Gerinnung bedient. Die Resultate dieser Bestimmungen 
unterscheiden sich nicht von den früheren Resultaten und zeigen, dass 
auch bei einem mit Hirudin versetzten Blute eine Sedimentierung in dem 
von Hess geäusserten Sinne nicht stattfindet“. So ziehen Münzer- 
Bloch ebenfalls den Schluss, „dass die Ursache der höheren Vis¬ 
kositätswerte nicht durch ein Sedimentieren der Erythrozyten 
in der A mpulle herbeigeführt wird, überhaupt nicht in der An¬ 
wesenheit der korpuskulären Elemente gelegen sein kann“. 

Der . Einwand, es läge die Gewinnung hoher Viskositätswerte daran, 
dass die Formelemente im Blut an und für sich eine die Durchfluss¬ 
geschwindigkeit verzögernde Rolle spielten etwa derart, dass sie durch 
Zusammenballung oder Randschichtenbildung das Lumen der Kapillare 
veränderten, ist schon deshalb hinfällig, weil dann in den viel engeren 
Kapillaren von Hess und Münzer-Bloch dieses die Durchflussgeschwin¬ 
digkeit verzögernde Moment viel mehr als in meinen Kapillaren in Er¬ 
scheinung treten würde; d. h. es würde bei dickeren, also blutkörper¬ 
reicheren Blutarten um so höhere Werte zustande kommen müssen, je 
enger die Kapillare, aber gerade das Umgekehrte ist der Fall. Die Werte 
bei Hess und Münzer-Bloch sind bei dicken Blutarten im Vergleich 
zu meinen zu niedrig. Aber auch auf eine andere Weise wird bei An¬ 
raten mit grösserem Kapillarröhrchen-Durchmesser die Rolle der Form 
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elemente ganz in den Hintergrund gestellt, denn wenn ich dasselbe an 
und für sich zähflüssige Blut durch wiederholtes Gefrieren- und Auf- 
tauenlassen lackfarben machte, derart, dass auch mikroskopisch sich 
keine Stromata zeigten, so wurde die Zähigkeit des Blutes nicht etwa 
geringer, sondern höher, jedenfalls weil die in den Blutkörperchen ein¬ 
geschlossenen, „hochviskösen“ Substanzen bezüglich der Viskosität des 
Gesamtblutes erst jetzt recht zur Geltung kommen 1 ). 

Die Druckverhältnisse und die Röhrenweite, die Ver¬ 
schiedenheit der Kapillaritätskonstante, die Form und An¬ 
ordnung (Sanduhrform) des Apparates spielen also jedenfalls 
bei meinem Apparat keine störende Rolle, ebenso nicht die 
Stellung des Apparates, wie ich das seiner Zeit 2 ) begründet habe. 

Auch erklärt bei meinem Apparat die Nichtberücksichtigung des 
spezifischen Gewichtes des Blutes nicht die Verschiedenheit der Re¬ 
sultate; das haben Münzer-Bloch schon bemerkt. Man kann, wenn 
es sich nicht um grosse Abweichungen des spezifischen Gewichtes vom 
„Normalwert“ handelt, dasselbe vernachlässigen, besonders wenn man als 
Eichflüssigkeit Anilinöl genommen hat, dessen spezifisches Gewicht dem 
des normalen Blutes gleicht. Will man die Abweichungen des spezifi¬ 
schen Gewichtes in die Berechnung hineinbeziehen, so kann man das 
leicht durch Einsetzen eines betreffenden Wertes in die Poiseuillesche 
Formel. 

Mein Apparat ist, wie Münzer-Bloch selbst zugeben mussten, 
tatsächlich physikalisch ein wandsfrei. Die Ursache der 
Differenzen in den gewonnenen Werten, also der Fehler 
muss im Hessschen resp Münzer-Blochschen Apparat stecken. 

Herr Privatdozent Dr. Gaede, mit dem ich die ganze Angelegenheit 
wiederholt ausführlich besprach, machte mich auf folgendes aufmerksam: 
Es kann die Gleitung eine Rolle spielen. Die Gleitung ist eine 
physikalische Erscheinung, welche sich bei Fortbewegung von verdünnten 
Gasen in engen Röhren in hohem Masse geltend macht. Bei Flüssig¬ 
keiten gewöhnlich in einem so geringen Masse, dass sie nicht messbar 
st. Das gilt für definierte Flüssigkeiten. Je enger die Röhren sind, 
desto mehr muss sich die Gleitung bemerkbar machen. Die Gleitung 
ist für gewöhnlich unendlich klein, besonders in weiteren Röhren. 
Münzer-Bloch und Hess verwenden aber, wie gesagt, sehr enge 
Röhren und einen verhältnismässig starken Saugdruck. Es ist nicht aus- 

]) Wie nach Ilenslers (1. e. S. 52) Angabe Burton-Opitz bei auf diese 
Weise lackfarben ‘gemachtem Blut eine Herabsetzung der Viskosität finden konnte, 
während er durch Phenylhydrazin teilweise zerstörtes Blut viskoser fand, ist mir 
nicht erklärlich. 

2) Kongress für innere Medizin. 1907. 
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geschlossen, dass unter diesen Bedingungen die Gleitung eine messbare 
wird. Die Gleitung lässt aber eine zu kleine Zahl der inneren Reibung 
finden. Bei der Poiseuilleschen Formel 

1 r 4 t 

V = * 1 8 P 1 

(wobei ein Volumen v einer Flüssigkeit von der Reibungskonstante // 
durch eine Kapillare vom Radius r und einer Länge 1 unter einem 
Druck p mit einer Durchfiusszeit t fliesst) wird für gewöhnlich die 
Gleitung nicht berücksichtigt, weil sie unendlich klein ist. Ist sie dies 
aber nicht mehr, so muss sie in der Poiseulleschen Formel durch 
Hinzufügung des Gleitungsgliedes berücksichtigt werden. Die Formel 
lautet dann: 



wobei * der Gleitungskoeffizient sein würde. 

Wenn ich vorhin betont habe, dass der Fehler nicht in der Röhren¬ 
weite liegt, so ist also zu ergänzen, dass innerhalb gewisser Grenzen der 
Fehler nicht in der Röhrenweite liegen kann. 

Es ist nicht unmöglich, dass innerhalb des lebenden Organismus die 
Fortbewegung des Blutes ausser von den Triebkräften, den Widerständen 
(Gefässe, innere Reibung) noch von anderen Umständen bestimmt wird. 
Darunter gehört vielleicht die Gleitung, welche bewirken würde, dass 
durch die Kapillaren eine grössere Menge Blutes hindurchfliesst, als 
infolge der inneren Reibung allein hindurchfliessen würde. Bei unseren 
Versuchen aber, in denen wir die innere Reibung allein messen wollen, 
müssen wir die Gleitung nach Möglichkeit ausschliessen. Das können 
wir nur unter Anwendung nicht zu enger Röhren. 

Der Hesssche und Münzer-Blochsche Apparat bedarf einer Nach¬ 
prüfung in bezug auf diese Fehlermöglichkeit. 

Hirudinzusatz, Stelle und Art der Blutentnahme. 

Die Erledigung noch einiger anderer Fragen ist für diejenigen, welche 
sich mit Viskositätsuntersuchungen beschäftigen, von Wichtigkeit. 

1. Hirudinzusatz. Ich halte denselben oder ein anderes ent¬ 
sprechendes gerinnungshemraendes Mittel zur Erreichung gleichmässiger 
und richtiger Resultate für unerlässlich, weil die zu verschiedenen Zeiten 
eintretende Gerinnung sonst jedes ruhige Experimentieren ausscldiesst. 
Ich verwende es in trockener Form 1 ) in minimaler Quantität. Hirudin 

1) In flüssiger Form geht es nicht, wie Bence (diese Zeitschr., Bd. 58, H. 3/4) 
und ich (diese Zeitschr., Bd. 59, H. 2/4) betonen. 
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verändert, wie u. a. ich das gezeigt habe, nicht im mindesten die Blut¬ 
eigenschaften, vor allem nicht die Viskosität des Blutes 1 ). Der kleine Zusatz 
spielt quantitativ keine Rolle, sichert uns aber die Möglichkeit eines 
ruhigen Versuches. Alle nicht mit Hirudin vorgenommenen Untersuchungen 
müssen hastig gemacht werden und bieten auch sonst erhebliche Fehler¬ 
möglichkeiten. Wenn Hess nach Hirudinzusatz Sedimentierung des Blutes 
sieht, so setzt er zuviel Hirudin hinzu. Bei dem minimalen Zusatz von 
trockenem Hirudin, wie ich ihn verwende, habe ich bei meinen Versuchen 
nur bei solchen Blutarten Sedimentierung gesehen, bei denen dieselbe 
auch ohne Hirudin sehr bald eintrat 2 ). 

2. Die Stelle und Art der Blutentnahme. Ich nehme meistens 
Blut aus dem mechanisch und thermisch wenig beeinflussten, tatenlosen 
und jederzeit zugänglichen Anhängsel, dem Ohrläppchen. Aus demselben 
lässt sich, wie auch Münzer und andere bestätigen, mühelos die geringe 
benötigte Blutmenge gewinnen. Adam hält das Ohrläppchenblut nicht 
für geeignet, da es eine Mischung von arteriellem und Kapillarblut, sowie 
von Gewebsflüssigkeit darstellt. Das stimmt, jedoch ist derselbe Fehler, 
wenn es einer ist, auch bei jeder anderen landläufigen Blutuntersuchung 
vorhanden. Auch zur Hämoglobinbestimmung, zur Blutkörperchenzählung 
braucht man Finger- und Ohrläppchenblut. Wenn wir mit der Entnahme 
einen Fehler machen, so muss die gesamte Hämatologie revidiert werden. 
Alle Hämoglobinbestimmungen und Blutkörperchenzählungen wären falsch. 
Uebrigens habe ich mich durch eine zu diesem Zweck angestellte, früher 
mitgeteilte Untersuchung davon überzeugt, dass Ohrläppchenblut zwar 
stets etwas weniger zähe als Armvenenblut (ohne Stauung gewonnen) ist, 
dass jedoch das Verhältnis bis auf kleine Differenzen immer dasselbe ist. 
Die Differenz erklärt sich wohl lediglich durch den grösseren Kohlensäure¬ 
gehalt des Venenblutes. 

Natürlich entnehme ich das Blut durch Venenpunktion, sobald ich 
zu irgend welchen Zwecken ein grösseres Blutquantum gebrauche, vor 
allem sobald ich die Viskosität des Plasmas untersuchen will. Dabei 
gebrauche ich die Vorsicht, die Vene, aus welcher ich das Blut entnehme, 
nicht zu stauen, da Untersuchungen von mir 3 ) ergaben, dass die Vis¬ 
kosität beim gestauten Blut schnell und unübersichtlich ansteigt. 
Adam arterialisiert das Blut einfach durch Schütteln. Es ist mir 
höchst zweifelhaft, ob das auf diese einfache Weise gelingt, und erst 
nähere Untersuchungen über den Gasgehalt müssen ergeben, ob diese 
Methode der Arterialisierung zwecks Ausschaltung der störenden Einflüsse 
des Kohlensäuregehaltes angängig ist. 


1) Determann, Diese Zeitschr. Bd. 59. Heft 2/4. 

2) Auch Münzer-Bloch und andere schliessen sich meiner Methodik in dieser 
Beziehung an. 

3) Diese Zeitschr. 190B. 
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Vorsichtsmassregeln bei der Blutentnahme. Es ist be¬ 
kannt, dass die Untersuchungsresultate bei fast allen Blutuntersuchungen 
verschieden sind, je nachdem ob die Blutentnahmestelle (ich denke an 
Entnahme durch Hautstich) hyperämisch oder anämisch war, ob sich die 
Gefässe in erweitertem oder kontrahiertem Zustande befanden. 

Hess *) sucht eine grössere Konstanz der Werte durch Anregung 
der Zirkulation zu erreichen. Er verwendet möglichst arterielles Blut 
zur Untersuchung, „da dieses weniger kohlensäurehaltig ist als das venöse 
und seine Viskosität für die Herzarbeit ausschlaggebend sei, denn bei 
der Zirkulation erfolge der grösste Arbeitsverlust vom Herzen bis zu 
den Kapillaren und nicht von diesem zum Herzen zurück, also auf der 
arteriellen und nicht auf der venösen Bahn.“ Hess lässt die Patienten 
die Hände in warmem Wasser waschen und nachher tüchtig abreiben. 
Ich halte auch dieses Verfahren für nicht geeignet, gleiehmässige 
Resultate zu erzielen. So fand ich nach lokalen Kältereizen mit guter 
Reaktion eine Zunahme der Viskosität in dem betreffenden Gebiet, nach 
lokaler Wärmezufuhr bis zur Hyperämie eine Herabsetzung. Ebenso fand 
ich weitgehende Differenzen der Viskosität nach allgemeinen Kälte- und 
Wärmereizen, nach Wärmezufuhr und Wärmestauung. Was der mecha¬ 
nische Insult macht (Reiben), müsste quantitativ noch gesondert geprüft 
werden, was wohl einigermassen schwierig ist. Angesichts so grosser 
Abweichungen der Viskositätswerte vom Ruhewert, wie sie durch all¬ 
gemeine und lokale Einflüsse erzeugt werden, wird es nicht gut sein, 
ohne ganz gründliche Untersuchung dieser Frage anzunehmen, dass man 
eine möglichst gleiehmässige Beschaffenheit der Viskosität erzielt durch 
eine bestimmte Form lokaler Anregung der Zirkulation. Aus demselben 
Grunde ist auch die künstliche Hervorrufung einer Hyperämie nach 
vorheriger Anämisicrung 2 ) zum Zwecke der Gewinnung von arteriellem 
Blut wohl kaum als einwandsfrei anzusehen. 

Zusammenfassung: 

Es wurde von mir durch umfassende Versuche mit definierten 
Flüssigkeiten festgestellt, dass die Differenzen in den Viskositäts¬ 
werten, welche bei zähen Blutarten beim Vergleich des Deter- 
mannschen mit dem Hessschen von Münzer-Bloch gefunden 
wurden, nicht auf einem Fehler des Determannschen Apparates 
beruhen. Der bei letzterem angewendete Druck, die Röhrenweite, 
die Verschiedenheit der Kapillaritätskonstante, die Form und An¬ 
ordnung des Apparates spielen, wie das zahlreiche Vergleichs- 


1 ) 

2 ) 

S. 139. 


Münchener med. Wochenschr. 1907. No. 47. S. Kapitel Blutentziehung. 
Münzer, Zeitschr. für experimentelle Pathologie und Therapie. Bd. 4. 
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Prüfungen ergaben, keine störende Rolle bei der Gewinnung der relativen 
Viskositätswerte. Auch die bei sehr starkem Hirudinzusatz etwa ein¬ 
tretende Sediraentierung ist nicht Schuld. — In Betracht kommt für 
Fehler des H esssschen resp. Münzer-Blochschen Apparates 
die Möglichkeit turbulenter Bewegungen, da bei engen Röhren ein 
nicht kontrollierter Saugdruck angewandt wird. Ferner könnte die 
„Gleitung“ bei Anwendung sehr enger Kapillaren eine Rolle spielen. 
— Versuche, bei 20 0 C vorgenommen, sind ebenso beweiskräftig 
wie bei 38 0 C, trotzdem verschiedene relative Viskositätswerte ge¬ 
wonnen werden. 
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Das Oesophagokardiogramm, seine Erklärung 
und Bedeutung. 

Von 

Privatdozent Dr. med. W. Janowski, 

Primararzt in Warschau. 

(Hierzu Tafel VJl und *21 Tcxtfiguren.) 


Obwohl J. Rosenthal (30) gelegentlich seiner Untersuchungen über 
die Druckveränderungen im Schlundrohr bei Atembewegungen schon im 
Jahre 1880 und Kronecker und Melzer (15) während ihrer Unter¬ 
suchungen über den Schluckorganismus im Jahre 1883 darauf aufmerk¬ 
sam machten, dass gewisse Zacken an der Ocsophagealkurve von den 
Herzbewegungen abhängcn, so war doch Fredericq (5) der erste, der 
an Hunden und Menschen bewiesen hat, dass der linke .Vorhof in ge¬ 
wisser Höhe unmittelbar dem Schlundrohre anliegt und es deswegen 
möglich ist, eine Kurve des linken Herzvorhofs zu erhalten, wenn man 
eine mit der Mareysehen Kapsel versehene Sonde in das Schlundrohr 
einführt. Diese wertvollen Untersuchungen wurden aber übersehen und 
vergessen, obwohl sie auch von Martius (19) teilweise wiederholt und 
von Sarolea (31) in einer eingehenden Arbeit bestätigt worden waren. 
Erst Anfang 1906 versuchte Lichtheim (21) die Bewegungen des linken 
Vorhofs durch das Schlundrohr zu untersuchen. Anfänglich ergaben aber 
diese Untersuchungen infolge technischer Schwierigkeiten keine günstigen 
Resultate. Es waren vielmehr die mehrere Monate später veröffentlichten 
Untersuchungen Minkowskis (20, 21) und die von diesen unabhängigen 
Rautenbergs (22, 23), der seit dieser Zeit mehrere diese Frage be¬ 
handelnde Schriften (24—27) veröffentlichte, wie auch die Arbeiten 
Joachims (11—14) und E. Schreibers (32), die von neuem die Auf¬ 
merksamkeit darauf lenkten. Das Bestreben nach einer genauen un¬ 
mittelbaren Beobachtung des linken Vorhofs bei verschiedenen Herz¬ 
erkrankungen war dabei die Anregung zu diesen Untersuchungen, während 
die an Leichen festgestellte Tatsache, dass der linke Vorhof beim 
Menschen in der Höhe vom 7. bis zum 9. Dorsalwirbel dem Schlundrohre 
in einer Länge von 5—6 cm unmittelbar anliegt, eine anatomische 
Grundlage dazu bot. 
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Gleich nach der Veröffentlichung der Arbeiten von Minkowski ent¬ 
schloss ich mich, die Bewegungen des linken Vorhofs zu studieren. Da 
mir aber die Minkowskische Technik zu schwierig schien, führe ich 
seit August 1907 die Untersuchungen nach der Rautenbergschen be¬ 
quemen Methode folgendermassen aus (wie ich jetzt erfahre, arbeitete 
auch Li an (16) nach einer fast identischen Methode): 

Dem Kranken wird eine haltbare französische, 60 cm lange, 5 mm dicke Sonde 
in das Schlundrohr eingeführt 1 ). Das Ende dieser Sonde wird mit einem feinen 
Ballon aus Kondongummi versehen, so dass dieser in schlaffem Zustande etwa um 
4 cm länger als die Sonde ist. Auf diese Weise erreicht also die Sonde im ganzen 
eine Länge von 64 cm. Soll der Kranke zum ersten Mal untersucht werden, so ist 
es besser, seinen Rachen mit 2proz. Kokainlösung zu bestreichen, was aber nicht un¬ 
bedingt erforderlich ist, da eine dünne Sonde nur bei wenigen Objekten den Rachen 
reizt und öftere, die Untersuchung störende Schlundbewegungen hervorruft. Das freie 
Ende der Sonde wird nach ihrer Einführung in das Schlundrohr mit dem Jaquet- 
schen Sphygmokardiographen oder, wie ich es öfters tat, mit dem Strausssehen 
Turgotonographen (30) mittels eines in der Mitte mit einem T-Röhrchen und am Ende 
mit einem Hahn versehenen Kautschukrohrs verbunden. Mittels dieses Hahns wird in 
den Ballon der Sonde Luft durch den Mund eingeführt, wie es Rautenberg tut, 
was aber den Bedingungen der Reinlichkeit nicht genügend entspricht und die Kon¬ 
trolle der Menge der eingeblasenen Luft nicht ermöglicht. Statt des Hahnes bediene 
ich mich einer 50 ccm fassenden, mit graduiertem Stempel versehenen Metallpumpe, und 
füge den Hahn in diesen Teil des Kautschukrohrs ein, welcher von dem T-Röhrchen 
direkt zum Sphygmokardiographen führt. Nach der Einführung der Sonde in den 
Magen schliesse ich den Hahn unter dem T-Röhrchen, um dem Sphygmokardiographen 
unnötige starke Bewegungen zu ersparen, blase den Gehalt der ganzen Metallpumpe, 
also 50 com Luft, in den Ballon, und versuche danach die Sonde herauszuziehen. 
Dabei bemerkt man stets, dass die Sonde in demselben Augenblick, in dem der luft¬ 
gefüllte Ballon die Kardia erreicht, in den Magen zurückgeht 2 ). Danach wird be¬ 
stimmt, wie tief die Sonde steht, indem man den ausserhalb der Schneidezähne be¬ 
findlichen abgemessenen Teil der Sonde von 64 cm abzieht; man lässt dann die Luft 
durch Herausziehen der Metallspritze aus dem Gummirohr aus dem Ballon entweichen 
und öffnet den zum Sphygmokardiographen führenden Hahn. Dann wird die Sonde 
allmählich herausgezogen und der Ballon in dem Augenblick, während er sich 
4, 5, 6, 7, 8 cm über der Kardia befindet, mit 8—12 ccm Luft gefüllt. Wird 
dann der Hahn geschlossen, übertragen sich die Bewegungen des linken Vorhofs auf 
das berusste Papier, wobei sich gleichzeitig ein Kardiogramm oder ein Sphygmogramm 
oder beide zusammen oder eines derselben mit den nach Martius notierten Herz¬ 
tönen aufnehmen lassen. 

Das auf diese Weise erhaltene Oesophagokardiograram, oder eigent¬ 
lich Oesophagoatriogramm (Schlundrohrherzvorhofkurve), stellt sich fol¬ 
gendermassen dar. (Siehe nebenstehende Fig. 1.) 

Was die Erklärung der Einzelheiten dieser Kurven betrifft, so bestand 
zwischen Minkowski und Rautenberg schon von Anfang an eine 

1) Solche Sonden und die entsprechenden Gummiballons sind von E. Münzer, 
Königsberg, und B. B. Cassel, Frankfurt a. M., zu beziehen. 

2) Es ist dies eine alte, vor 30 Jahren von J. Schreiber (33) beschriebene 
Methode der Untersuchung der Kardialage, die jetzt von seinem Schüler E. Rauten- 
berg (23) in Erinnerung gebracht wurde. 
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wesentliche Meinungsverschiedenheit. Minkowski (dessen Nomenklatur 
auf der Kurve 1 mit grossen Buchstaben zum Unterschiede von der mit 
kleinen Buchstaben versehenen Rautenbergschen Bezeichnungen ver¬ 
zeichnet ist) erklärt die Kurven folgendermassen: Am Anfänge der Vorhof¬ 
systole (AS) *) fällt die Kurve ab, erst rasch, dann bei allmählicher 
ßlutfüllung der Herzkammer immer langsamer. Während der jetzt fol¬ 
genden Anspannungszeit füllt sich der Vorhof wieder. Da aber dann 
das Blut aus der Kammer noch nicht ausfliesst, findet auf der Vorhofs¬ 
kurve eine starke Hebung statt (VS). Sie fällt aber am Anfänge der 
Austreibungszeit rasch, da dann der Blutausfluss aus der Herzkammer 
den Blutzufluss nach dem Vorhof übersteigt. Während der darauf¬ 
folgenden Herzdiastole fliesst das Blut aus dem Vorhofe in die Kammern 
ab, derselbe wird dabei gleichzeitig mit dem aus den Lungenvenen 
strömenden Blute gefüllt, was die allmähliche Hebung der Vorhofskurve 
verursacht, bis die neue Vorhofssystole wieder den Abfall hervorruft. 
Kurz, nach Minkowski dauert die Vorhofssystole vom Punkte AS der 
Kurve 1 bis zum Punkte VS, die Vorhofdiastole dagegen von VS—AS. 



Fig. 1. 


Rautenberg erklärt die Vorhofskurve ganz anders. Nach ihm ent¬ 
spricht nämlich nur die Zacke as (Fig. 1 von as bis as) der Vorhofs¬ 
systole, während der übrige Teil der Kurve (also von einem vs bis zum 
folgenden vs) während der Vorhofsdiastole entsteht. An diesem „Diastole¬ 
teil“ der Vorhofskurve unterscheidet er die durch die Kammcrsystole 
entstehenden Zacken (vs) und einen gewaltigen Abfall bei Punkt D, den 
er durch rasche Entleerung des Vorhofs infolge der Ocffnung der Mitral¬ 
klappe erklärt. Kurz, die Zacken VS nach Minkowski entsprechen 
den Hebungen as + vs, während der Minkowskische Punkt AS von 
Rautenberg als D bezeichnet wird, da er dem richtigen Anfänge der 
Kammerdiastolc entsprechen soll. Nach Rautenberg soll Punkt D die 

1) Nachstehend wende ich folgende Abkürzungen an: AS = Vorhofs¬ 
systole, VS = Kammersystole, C = Kardiogramm, CR = die ganze Herzrevolution, 
VD = Kammerdiastole, I = der erste Herzton, II = der zweite Herzton, D = der 
scheinbare Anfang der MitralklappenöfTnung. 
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Möglichkeit geben, zum ersten Mal die Dauer der Verharrungszeit zu 
bestimmen. Zu diesem Zweck nahm er (23) die Vorhofskurve auf einem 
Papierstreifen mit dem I. Ton nach Martius auf, auf dem zweiten 
dieselbe Kurve mit dem II Tone und berechnete dann die Entfernung 
II—D. Aus drei Kurven, deren Besprechung unten folgt, schliesst er, 
dass die Verharrungszeit etwa y 7 der Dauer der Hcrzsystolc entspricht. 

Bei der Analyse meiner Vorhofskurven stellte ich mir selbstverständ¬ 
lich vor allem die Frage, wo auf jeder derselben die Punkte AS und VS 
zu bezeichnen sind. Zu diesem Zwecke kontrollierte ich ihre einzelnen 
Teile mit einem gleichzeitig erhaltenen Kardiogramm resp. Sphvgmo- 
gramm resp. Phlebogramm, vor allem bemühte ich mich, dieselben 
gleichzeitig mit den nach Martius bezeichneten beiden Tönen auf 
demselben Papierstreifen zu erhalten. 

Zu letzterem Zwecke musste ich mir vor allem klar machen, inwie¬ 
weit ich bei den entsprechenden Berechnungen die nach Martius notierten 
Töne werde benützen können. Denn obwohl ich von Anfang an die 
objektive Tonmarkierung nach Einthoven (2—4) als die einzige be¬ 
trachtete, die die genaue Bestimmung des Beginnes von VS ermöglicht, 
was ich bereits zweimal in meinen Schriften erwähnt habe (7 und 9), 
musste ich mich doch darauf beschränken, da ich überden Einthoven- 
schen Apparat nicht verfügen konnte. Der Fehler der Martiusschen 
Methode wird durch zwei Ursachen hervorgerufen: durch die Länge der 
latenten Reaktion des Gehirns auf den Ton, d. h. die Zeitdauer, nach 
deren Verlauf der schon entstandene Ton wahrgenommen wird, welche 
etwa 0,1 Sek. gleicht, und von der Länge derjenigen Zeit, die von dem 
Augenblicke an, in dem der Beobachter den Ton schon wahrgenommen 
hat, verstreicht bis zu jenem, wenn dieser ein entsprechendes Zeichen 
auf dem berussten Papier macht. Diesen letzteren Unterschied bestimmte 
ich, indem mein Assistent auf eine auf die Mareysche Kapsel auf¬ 
geklebte Münze klopfte, während ich den dabei entstehenden Ton auf der 
zweiten, mit dem Sphygmokardiographen verbundenen Kapsel markierte. 
Dabei überzeugte ich mich sofort, dass die Martiussche Methode bei 
Arhythmie gänzlich unanwendbar ist, da dabei die Unterschiede von 
0,06—0,15" nach beiden Richtungen hin schwankten, so dass ihre 
Grenze im allgemeinen bis 0,30 Sek. gross ist. Dagegen waren diese 
Fehler beim rhythmischen Klopfen 0—0,03" gross; sic waren also für 
diese Zwecke klein. Nimmt man diesen Fehler selbst als stets 0,02—0,03" 
und summiert man ihn mit 0,1", die von der Dauer der latenten 
Reaktion abhängt, so kommt man zu dem Schlüsse, dass bei der 
Martiusschen Methode der Ton etwa 0,12" nach der wirklichen Ent¬ 
stehung markiert wird. — Der Fehler, der bei Erhalten der Spitzenstoss- 
kurven entsteht, ist aber ganz analog, da er auch aus zwei Teilen be¬ 
steht: aus der Zeit, während welcher die entsprechende Bewegung durch 
das System der Kautschukröhrchen geleitet wird und die etwa 0,015 bis 
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0,020" dauert, und aus der Zeit der latenten Reaktion des schreibenden 
Apparates, die eigentlich für jedes Exemplar besonders bestimmt werden 
musste, die aber durchschnittlich auch ungefähr 0,1" dauert. 

Es geht daraus hervor, dass die ösophagealen Vorhofskurven mit 
gleichem Recht sowohl mit der Spitzenstosskurve, wie auch mit den 
nach Martius markierten Tönen verglichen werden können. Diese Ver¬ 
mutung müsste fallen gelassen werden, wenn ihr die Beobachtung wider¬ 
sprechen würde. Indessen habe ich mich aber überzeugt, dass bei der 
gleichzeitigen Aufnahme der Spitzenstosskurve und der Herztöne nach 
Martius das 1 und C sich in sehr grosser Annäherung entsprechen, so 
dass sie auf vielen Wellen selbst demselben Perpendikuläre anliegen. 
(Fig. 2 und 3.) 



Fig. 2. 


Diese Kurve entstammt einer langen, auf der ich 18 nacheinander folgende 
Herzrevolutionen nebst den Tönen nach Martius aufgenommen habe. Man sieht hier, 
dass 1 und C demselben Perpendikuläre anliegen und dass infolgedessen die Ent¬ 
fernung C—C und I—1 gleich sind. 

Fig. 3 stellt einen Teil einer mit S trau ssehernTurgotonographen aufgenommenen 
Kurve vor, auf welcher 14 nacheinander folgende Ilerzrevolutionen fixiert wurden. 
Man ersieht aus dieser Figur, dass der Anfang 1 und C und also auch die Ent¬ 
fernung I—l und C- C sich gegenseitig in so grosser Annäherung entsprechen, dass 
die infolgedessen entstehenden Fehler bei der Berechnung ganz übersehen werden 
können. Diese Kurve beweist auch, dass die Entfernungen VS—VS und AS—AS sich 
gegenseitig entsprechen und der Entfernung C—C fast absolut und'l —I sehr nahe 
gleich kommen. 

Da ausserdem klar ist, dass die Herzkontraktion vor dem Entstehen 
des I. Tones stattfindet, so ergibt sich daraus, dass auf dem Oesophago- 
atriogramm, das ja fast unmittelbar vom Herzen selbst bekommen wird, 
die Zacke VS sich links von C und von 1 befinden muss. Es kann 
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sich dabei nicht uro absolute Genauigkeit handeln, da ja sowohl das 
Kurvenschreiben wie auch die Martiussche Methode, im Vergleich mit 
den wirklich genauen Einthovenschen und Weissschen (37, 38) 
Methoden, zu ungenau sind, um dies zu erzielen, und da ausserdem bei 
der Kurvenmessung selbst kleine Fehler nicht ausgeschlossen sind. Die 
Grösse aller dieser Fehler ist aber im Vergleich mit der zu lösenden 
Frage, wo die Zeichen AS und VS zu stellen sind, sehr klein; denn es 
handelt sich hier nicht um etwa 0,01—0,02 Sek., sondern um ca. 0,20 Sek. 
Man kann jedoch a priori mit Sicherheit behaupten, dass der Anfang 
der VS sich an guten Kurven wirklich links von C und I befindet. 
Die Fig: 3 und 4 bestätigen die Richtigkeit dieses Postulates vollständig. 
Man sieht nämlich auf Fig. 3 und 4, dass der Anfang der VS am Oeso- 
pbagokardiogramm dem Anfänge C und I um 8—10 hundertstel Sekunde 
vorangeht. (Figur 4 siehe Tafel VII.) 

Diese Figur stellt einen Teil einer langen, 18 nacheinander folgende Herz¬ 
revolutionen einschliessenden Kurve vor. Es wurde hier deshalb ein so grosser Teil 
dieser Kurve angegeben, um daran die Schwankungen in der Dauer der einzelnen 
Herzpbasen, welche in gleichem Masse auf der Vorhofskurve und auf dem Kardio¬ 
gramm ersichtlich sind, nachweisen zu können. Ausserdem sieht man darauf, dass 
die Entfernung VS—VS der Entfernung C—C wirklich entspreche und dass die Ent¬ 
fernung VS—C in den Grenzen von 0,09—0,10 Sek. schwankt, während die Dauer 
einzelner AS von 0,12—0,16 Sek. schwankt, was nicht nur von den Schwankungen 
in der Vorhofsfunktion, sondern auch von den Fehlern der graphischen Methode ab- 
hängen kann. 


Auf allen meinen Kurven schwankte die Entfernung VS—C, resp. —1 
bei Aufnahmen mit dem Jaquetschen Apparat in den Grenzen von 
0,08—0,11 Sek., und bei Aufnahmen mit dem Straussschen Turgotono- 
graphen in den Grenzen von 0,06—0,13 Sek. 

Schon aus dieser Tatsache geht hervor, dass der Beginn der Vor¬ 
hofssystole sich an. der Vorhofskurve durch diejenige Zacke andeuten 
muss, die sich links von Punkt VS befindet und die Minkowski mit AS 
bezeichnet. 

Zweitens gelangte ich zu diesem Schlüsse, nachdem ich über 20 Vor¬ 
hofskurven sowohl nach Minkowski als nach Rautenberg berechnet 
hatte, um mich zu überzeugen, welche dieser Berechnungen solche Daten 
ergeben werden, die den in der Physiologie bekannten am nächsten 
kommen. Ich führte nämlich diese Berechnungen nach folgendem 
Schema aus: 


Nach Minkowski 
AS-AS 

1-1 
I—11 
II—II 
II—i 

VS : CR 


Nach Rautenberg 
as — as 
vs—vs 

I— II 

II- II 
vd — vs 
vs—vd 
vs : fr 
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Nach Minkowski 

Nach R&atenberg 

VDm-AS 

vdm—as 

VDm-VD 

vdm—vd 

AS-AD 

as—ad=as—vs 

AD-AS 

ad—as 

AS : VS 

as : vs 

AS : VDm 

as : vdm 

AS : VD 

as : vd 

AS : CR 

as : er 

AS—1 

as—I 

11—AS 

11—as 

AD von I 

ad von 1 


Es ergab sich dabei, dass bei der Berechnung nach Minkowski 
die erhaltenen Zahlen den in der Physiologie für normal geltenden näher 
stehen; so betrug z. B. die Dauer des AS an meinen ersten 20 Kurven 
18—30 pCt. der ganzen CR, durchschnittlich 23 pCt., was mit den von 
Tigerstedt (4. Aufl., S. 218—223) nach Chauveau und Marey für 
Pferde zitierten Daten (23) vollständig übereinstimmt. Im Gegensatz 
dazu betrug das Verhältnis AS: CR bei der Berechnung nach Rauten¬ 
berg 13 —18 pCt-, durchschnittlich 16 pCt. Das Verhältnis AS : VS war 
bei der Berechnung der Kurven nach Minkowski 46—70 pCt., durch¬ 
schnittlich 62 pCt., was wieder mit den physiologischen Daten überein¬ 
stimmt. Nehmen wir z. B. an, dass die Dauer der VS durchschnittlich 
40 pCt. der CR beträgt, was aus meinen nach Minkowski berechneten 
Kurven annähernd hervorgeht (33—47 pCt., durchschnittlich 38 pCt.) und 
in der Physiologie für richtig angenommen wird 1 ), so müsste die Pro¬ 
portion AS: VS etwa 62 pCt. ergeben. Im Gegensatz dazu erhielt ich 
bei Berechnung der Kurven nach Rautenberg das Verhältnis der 
Dauer AS : VS gleich 21—39 pCt., durchschnittlich 28 pCt., was von den 
physiologischen Daten abweicht. 

Drittens spricht für die Feststellung des Punktes AS nach Min¬ 
kowski ganz entschieden der Umstand, dass nach diesem der Anfang 
des I immer rechts von VS ausfällt, und zwar durchschnittlich ca. 0,10 Sek., 
während ich bei der Erklärung der Kurven nach Rautenberg auf vielen 
derselben den Punkt 1 links von VS erhielt, und zwar von 0,03—0,12 Sek., 
und einmal sogar 0,23 Sek., was ja absolut unmöglich ist. 

Auf Grund obiger Daten sprach ich schon am 3. November und 
17. Dezember 1907 in der Warschauer Medizinischen Gesellschaft die 
Meinung aus, dass ich die Minkowski sehe Erklärung der Oesophagoatrio- 
gramme für die richtigere ansehe. Da ich aber aus von mir unab¬ 
hängigen Gründen weder Experimente an Tieren ausführen, noch mit 
dem Einthoven sehen oder Weiss sehen Apparate arbeiten konnte, so 
wartete ich mit der Veröffentlichung meines Materials und meiner Schluss¬ 
folgerungen bis zum etwaigen Erscheinen solcher Oesophagoatriogramme, 

I) Vg], Luciani (17), Einthoven (4, S. 639), Tigerstedt (36, S. 221). 
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die zugleich mit den unmittelbar vom rechten Vorhofe entnommenen er¬ 
halten wären, oder mit den Tönen nach Einthoven oder Weiss. Da 
solche Arbeiten bis jetzt nicht erschienen sind, so trat ich gelegentlich 
eines von Rauten borg an mich gerichteten Briefes persönlich mit ihm 
in Verbindung. Ich habe dabei erfahren, dass Rautenberg schon im 
Besitze eines Ocsophagoatriogramms sei, dass zusammen mit den Tönen 
nach Weiss aufgenommen worden war. Diese Kurve, die Rautenberg 
am 2. März 1908 im Verein für wissenschaftliche Heilkunde in Königs¬ 
berg demonstriert hat und deren photographische Aufnahme er mir 
schenkte, wofür ich ihm hier nochmals meinen herzlichsten Dank aus¬ 
spreche, stellt sich auf der zinkographischen Reproduktion folgender- 

massen dar. 

' 



Fig. 5. 

Bei der Analyse dieser Kurve darf nicht vergessen werden, dass 
das Atriogramm im Verhältnis zum Tonogramm etwas verspätet ist. 
Um mir eine Vorstellung von der Grösse dieser Verspätung machen zu 
können, ersuchte ich Prof. Weiss, die Verspätung der Karotiskurvc mit 
Bezug auf das Tonogramm an drei in meiner Anwesenheit aufgenommenen 
Kurven zu berechnen. Die Verspätung erwies sich als 0,08 Sek. 1 ) 
Beim Vergleich des Oesophagoatriogramms mit dem 1. Tone erscheint 
dieser Fehler mindestens um 4 mal kleiner, ist also nur ca. 0,02 Sek. 
gross, wie es auch Rauten borg mit Recht annimmt. Zieht man das 
in Betracht und berücksichtigt überdies, dass der Anfang von VS un¬ 
bedingt vor dem Entstehen des I. Tones stattfinden und sich also auch 
mit einer Zacke vor der automatischen Tonmarkierung andcuten muss, 
und erwägt dabei, dass ich bei Hunderten gleichzeitig mit den Tönen 
nach Martius aufgenommenen Vorhofskurven die Zeit, um welche die VS 
dem 1 vorausgeht, auf durchschnittlich 0,08—0,11 Sek. bestimmt habe, 
so geht daraus hervor, dass sich auf Kurve 5 der Anfang der Kammer- 

1) Sie ist also bei dieser Methode kleiner, als bei den Aufnahmen mit dem 
Einthovenschen Saitengalvanometer, bei welchem die ZeitdifTerenz durchschnittlich 
0,124 Sek. beträgt (25, S. 636). 
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kontraktion, dort befindet, wo das VS von mir verzeichnet worden ist. 
Es erweist sich dabei, dass der Anfang der AS wieder mit einer Senkung 
beginnt. Bei solcher Bezeichnung dieser Kurve erhält man: 


Die Dauer: 

VS—I =0,11 "—0,02" = 0,09" 
AS—VS = 0,16" 

VS = I—II oder VS-VD = 0,30" 
VD = II—I oder VD- VS = 0,37 


Das Verhältnis: 

VS : CR = 45 pCt. 

AS : VS = 16 : 30 

AS : CR = 16 : 67 = 1 : 4,25 


Kurz, es ergeben sich dabei Daten, die sowohl mit den in der 
Physiologie bekannten, wie auch mit den früher von mir bei Berechnung 
der Töne der nach Martius aufgenommenen Vorhofskurven überein- 
stimmen. 

Deswegen bekam ich, nach der Berechnung der Rautenbergschen 
Kurve 5, den vierten, besonders wichtigen Beweis, dass der Punkt AS an 
Oesophagoatriogrammen dort zu verzeichnen ist, wo ihn Minkowski schon 

ursprünglich festgestellt hatte. Im April 1909 
lernte ich ausserdem die Frödericqsche Arbeit 
kennen, in welcher derselbe seine früheren 
Untersuchungen über die Atriogramme in Er¬ 
innerung bringt und aus welcher ganz un¬ 
zweideutig hervorgeht, dass bei gleichzeitiger 
Aufnahme des Oesophagoatriogramms und der 
unmittelbar von dem rechten Vorhofe ent¬ 
nommenen Kurve das AS auf der ersten als 
Senkung angedeutet wird. 

Die obere Kurve wurde unmittelbar vom rechten Vorhofe, die untere durch das 
Schlundrohr aufgenommen. Diese Kurve entstammt der Freddricqschen Arbeit. 



Fig. 6. 


Dieses Ergebnis der Fredericqschen experimentellen Untersuchungen 
wurde also für mich zum fünften endgültigen Beweis der Richtigkeit 
meiner, Ende 1907 in der Warschauer Medizinischen Gesellschaft aus¬ 
gesprochenen, Meinung. Ausser auf die oben zitierten Messungen und 
Berechnungen verschiedener Kurven stützte ich meine Ansicht damals 
auch auf einen Fall von Stokes-Adamsscher Krankheit, bei dem ich 
auf den in sitzender Stellung des Kranken aufgenommenen Kurven stets 
beobachten konnte, dass bei allen hier speziell leicht zu beobachtenden 
selbständigen Vorhofskurven das AS sich als Senkung andeutete. (Siehe 
nebenstehende Fig. 7.) 

Diese Kurve zeigt eine Senkung bei AS. 

Ich w’ill damit durchaus nicht behaupten, dass der Anfang von AS 
sich an allen Oesophagoatriogrammen unbedingt immer als Senkung an¬ 
deuten muss. Zweifellos in sehr überwiegender Mehrzahl der Fälle, 
jedoch nicht absolut in allen trifft es so ein. Die Kurve 8, die dem¬ 
selben Kranken mit Stokes-Adamsschem Symptom-Komplex in liegender 
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Stellung entstammt, beweist, dass neben den zweifellosen Senkungen 
bei AS andere Vorhofskontraktionen auch mit einer Hebung beginnen 
können. Dasselbe sieht man an einem Turgoatriogramm, das von dem¬ 
selben Patienten stammt. 



Die Berechnungen dieser Kurve beweisen, dass der Anfang der zweiten Welle 
zweifellos durch eine Hebung ausgesprochen ist, während die anderen als Senkung 
angedeutet werden. •, 
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Bei dieser Kurve (Fig. 9) ist die Aufnahme der Töne schlecht ausgefallen, da das 
Einspielen in den Herzrhythmus wegen Seltenheit und Unregelmässigkeit der Pulsschläge 
unmöglich war. Man sieht aber an dieser Kurve, dass die orsten und gewissermassen 
auch die dritte Welle AS als Hebung angedeutet wird. Die Richtigkeit der hier auf¬ 
geführten Aufschriften wird unter anderem durch den Vergleich der Entfernungen 
VS—VS mit der Länge der entsprechenden Pulswellen bewiesen. Ferner beweist auch 
die Dauer der Perioden AS' und AS" Schwankungen, die den bei normaler Herztätig¬ 
keit vorkommenden Schwankungen in den vereinzelten Herzrevolutionen analog sind. 

Analoge Beobachtungen machte ich an, allerdings sehr seltenen, yor- 
hofswellen zweier anderer Kranken. Dies ändert jedoch die grundsätz¬ 
liche Sachlage nicht. Denn, wie Weiss und Joachim (14) aus diesem 
Grunde mit Recht behaupten, kann solch verschiedenes Aussehen des AS 
nicht nur von der veränderten Stellung des Kranken, sondern auch von 
der wechselnden Lage des Ballons im Schlundrohr ahhängen, speziell 
weil (wie Weiss ganz richtig betonte) der linke Vorhof, bei Aufnahme 
der Kugelfortn bei seiner Kontraktion, auf den Gummiballon an ver¬ 
schiedenen Stellen gleichzeitig entweder einen Druck oder eine Aufsau¬ 
gung ausübt. Nur im ersten, sehr selten vorkommenden Falle kann das 
AS mit einer Hebung beginnen. Solche Erklärung schien mir schon seit 
Dezember 1907 und neuerdings auch Lian (16) und Clerc und Esmein (1) 
richtig. Sie ging aber für mich bis lauf. Dezember aus den Grenzen 
einer Hypothese nicht heraus. Nur vor mehreren Wochen gelang es mir, 
einen objektiven Beweis für die Richtigkeit dieser Hypothese zu erhalten. 
Nämlich bei der Aufnahme von mehreren Kurven von einem Falle eines 
enormen Aneurysma art. anonym, beobachtete ich einen sehr deutlichen 
systolischen Abfall an denjenigen Kurven, die von der vorderen Ober¬ 
fläche des Aneurysma aufgenommen wurden, während die gleichzeitig von 
den Seitenoberflächen desselben Aneurysma aufgenommenen Kurven eine 
ganz unzweideutige systolische Hebung erwiesen. Augenscheinlich tritt 
bei den normalen Aufnahmen der Oesophagoatriogramme — in sitzender 
Lage der Patienten — den ersten Bedingungen Analoges vor: Analoges 
den zweiten der oben erwähnten Bedingungen findet vermutlich in manchen 
Fällen bei der Aufnahme der Oesophagoatriogramme in liegender Posi¬ 
tion des Kranken statt. 

Der Fehler der Rautenbergschen Erklärung besteht aber prinzipiell 
nicht darin, dass er mit AS stets eine Hebung bezeichnen will, sondern 
dass er als as das annimmt, was zweifellos VS ist, während er den, dem 
Anfänge des AS entsprechenden Punkt als D bezeichnet, ihn also als 
den der Oeffnung der Mitralklappe, d. h. dem richtigen Anfänge der 
Herzdiastole entsprechend annimmt. 

Dass Rautenberg den Punkt D so besonders betonte, war eigentlich 
das erste Moment, das in mir Zweifel an der Richtigkeit seiner Erklärung 
der Atriogramme erweckte. Ich überzeugte mich nämlich schon nach 
mehreren Tagen, dass die Entfernung II—D, die der Dauer der Ver¬ 
harrungszeit entsprechen sollte, und die nach Rauten berg etwa y 7 der 
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Herzkontraktion bildet, an meinen Kurven etwa 15pCt. —36pCt. der Dauer 
des VS betrug, also die von Rautenberg angegebenen Zahlen 0,037 Sek. 
bis 0,050 Sek. weit übersteigt. Ich habe infolgedessen in der Rauten- 
bergschen (23) zweifellos hervorragenden wertvollen Arbeit seine 26 Kurven 
aufmerksam studiert und dabei gefunden, dass er das D uur an 7 dieser 
Kurven an der richtigen Stelle bezeichnet hat, während es für mich per¬ 
sönlich ganz unklar ist, wovon er sich bei Fixierung des Punktes D an 
anderen Kurven hatte leiten lassen. In dieser Weise erhielt er die nicht 
allzulange Dauer der Verharrungszeit. — Bei unparteiischer Durchsicht 
dieser Kurven erweist es sich, dass er den Punkt D nicht an der plötz¬ 
lichen Senkung bezeichnet (wovon seine Kurve 2, S. 258, ein Beispiel 
gibt), sondern links von dieser Senkung, und zwar an Kurve 4a und 4c 
um 0,09 Sek. und weiter an Kurve 4b um 0,07 Sek. Daraus ergibt sich 
aber, dass die Verharrungszeit an Kurve 4 a nicht (0,037 Sek. — 0,046 Sek. 
durchschnittlich) 0,04 Sek., sondern 0,13 Sek. beträgt, was aber bei der 
Dauer der entsprechenden Kammersystole 0,34 Sek., nicht etwa y 7 = 14pCt. 
derselben, sondern 13 / 34? also 35 pCt. des ganzen VS ausmacht, was ab¬ 
solut unmöglich ist. Analoge Zahlen für seine Kurve 4 b sind nicht 
0,05 Sek. : 0,35 Sek., sondern 0,12 Sek. : 0,35 Sek, also über 34 pCt., 
und für die Kurve 4 c nicht 0,04 Sek. : 0,28 Sek., sondern 0,13 Sek. : 
0,28 Sek., also über 46 pCt. 

Der Fehler Rautenbergs bei Berechnung der Verharrungszeit wäre 
demnach so gross, wenn die Punkte II von ihm richtig bestimmt worden 
wären. Er markierte aber den Punkt II nicht auf demselben Papier¬ 
streifen, auf dem die Vorhofskurve aufgenommen und der Punkt I be¬ 
zeichnet worden war, sondern er übertrug ihn auf einen anderen Papier¬ 
streifen mit einem aus einer anderen Herzrevolution schon früher mar¬ 
kierten Punkte I. Da aber die Schwankungen in der Dauer der ver¬ 
schiedenen Herzrevolutionen bei gesunden Menschen (8) bis 0,17 Sek., 
und in der Dauer der vereinzelten Herzsystolc 0,05 — 0,08 Sek. betragen 
können, so ist eine derartige Uebertragung des Punktes II aus einer 
Herzrevolution in eine andere ganz ausgeschlossen, da dadurch die bei der 
Berechnung entstehenden Fehler einen grösseren Umfang, als die gesuchte 
Grösse selbst, annehmen. Diese Meinung habe ich bereits 1908 in der abge¬ 
kürzten russischen Ausgabe meiner „Funktionellen Herzdiagnostik“(8, S. 16), 
in welcher 5 diesbezügliche Ocsophagoatriogramme angeführt sind, sowie in 
der soeben erschienenen vollen Ausgabe derselben Monographie (S.42—47), 
ausgesprochen und darin auch die Ansicht, der Punkt D diene zur Berech¬ 
nung der Verharrungszeit, bezweifelt. Diese Meinung habe ich gegen¬ 
wärtig nicht nur nicht geändert, im Gegenteil, ich bestätige sie auf das 
entschiedenste. Allerdings behauptet Rautenberg bereits auf Grund 
oben angeführter Fig. 5 die Verharrungszeit betrage nur 0,03 und sogar 
0,016 Sek., ich muss jedoch hierzu bemerken, dass auch diese Berech¬ 
nung auf der willkürlichen, eigenhändig von Rauten berg bczeichneten, 
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Feststellung des Punktes D beruht. Stünde derselbe bei der steilen 
Senkung der Kurve (was dem AS entspricht), so würde sich dabei eine 
unwahrscheinlich lange Verharrungszeit, nämlich 0,08 — 0,09 Sek., ergeben, 
d. h. zirka x / 4 der ganzen Dauer der VS, die in diesem Falle neuerdings 
ganz genau objektiv mittels der Herztöne auf 0,30 Sek. festgesetzt worden 
ist. Ich glaube also, Weiss, welcher der Demonstration dieser Kurve 
beiwohnte, hat mit Recht behauptet (39), dass auch diese durchaus kein 
Beweis für das Existieren der Verharrungszeit sei. Er bestreitet sogar 
prinzipiell die Möglichkeit der Annahme des Bestehens einer Verharrungs¬ 
zeit, indem er behauptet, das Schliessen der Aortenklappen sei nur dann 
möglich, wenn der Druck in der Herzkammer geringer ist, als der in 
der Aorta bestehende, was aber nicht während der Verharrung der Herz¬ 
muskel, sondern erst bei ihrer Erschlaffung, d. h. dem Beginn der Herz¬ 
diastole eintreten kann. Ich glaube also mit Recht behaupten zu können, 
dass der Rautenbergsche Punkt D durchaus nicht diese Bedeutung hat, 
die Rautenberg ihm beimisst. Er entspricht einfach dem Anfänge der 
AS. — Um mich endgültig in dieser Meinung zu bestärken, nahm ich 
mir die Mühe, alle in drei Arbeiten von Rautenberg (23, 27, 28) ent¬ 
haltenen Kurven nachzumessen. Ich überzeugte mich dabei, dass alle 
diese Kurven sich in einfachster Weise erklären lassen und in den Be¬ 
ziehungen ihrer Bestandteile den in der Physiologie bekannten weit näher 
stehen, wenn man den Anfang der raschen Senkung als AS bezeichnet, 
und an Stelle des Rautenbergschen as das VS stellt. Es ist hier un¬ 
möglich, alle Zahlen anzuführen, doch muss ich es bei einigen Kurven 
der letzten R.’schen Arbeit tun (28), um beweisen zu können, dass er 
solche Schlüsse über die Herztätigkeit, die aus seinen Kurven gar nicht 
hervorgehen, wenn man den Anfang VS nicht als as bezeichnet, nur laut 
seiner Erklärungsweise der Vorhofskurven ziehen konnte. 

Rautenberg führt nämlich in dieser Arbeit (28) eine Reihe von Kurven an, 
die die Lähmung des linken Vorhofs bei Störungen der Herztätigkeit unmittelbar be¬ 
weisen sollen. Auf Grund seiner Kurven 1—7 führt er nach seiner Erklärungsweise 
einen Fall an, bei welchem der Vorhof bei zunehmender Herzschwäche allmählich in 
vollkommene Lähmung verfiel. Misst man aber diese Kurven bei Markierung des 
Punktos AS nach Minkowski, so bekommt man das VS an der vom Brustkasten 
aufgenommenen Kurve 0,10—0,12" links vom Anfang C, was also den an guten Vor¬ 
hofskurven erhaltenen Daten entspricht, was übrigens von Rautenberg selbst in 
seiner Hauptarbeit (23, S. 261) ausgeführt wird. Man bekommt dann, dass die nächste 
Zacke dem AS entspricht und dass die entsprechende Welle 0,15" dauert, was etwas 
über 1 / i der entsprechenden CR bildet (gonau 15 /ö4> was in idealer Weise den Pro¬ 
portionen der Chauveau und Mareysehen Kurve entspricht). Nimmt man an seiner 
Fig. 3 auch sein as für Vs, so bekommt man den Anfang VS oa. 0,10—0,12" links 
vom Anfang des C, und die Dauer des AS, die hier mit einer klassischen Senkung 
angedeutet ist, beträgt dabei ungefähr 0,11", was die richtige Proportion 
AS : CR = 11 : 55 gibt. 

Infolge der Erklärung der Kurven 6 und 7 auf seine Weise kommt Rautenberg 
zu dem Schlüsse, dass dieselben keine Zacken für as zeigen, während die Analyse 
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derselben Karren nach Minkowski Zacken für AS erweist, die zwar kleiner sind, 
als die Zacken AS für Fig. 2 und 3 dieser Arbeit, aber doch ganz klar angedentet sind. 

Bei der Analyse der Karren 8 und 9 stellte Raatenberg das VS etwa am 
0,10" za viel nach rechts and behauptet infolgedessen, es fehlen an diesen Karren 
Zacken für die Vorhofssystole, während aber der Anfang ron AS in seinem Punkte D, 
dessen Annahme and Erklärung nach Raatenberg, wie gesagt, keinen richtigen 
Anhaltspunkt bietet, ersichtlich ist. An der Karre 10 bezeichnete Rautenberg den 
Anfang VS nur um 0,09" nach links rom Anfänge der Karotiskurre, während solche 
and selbst etwas grössere Zeitdifferenz an gaten Vorhofskurren beim Vergleich der 
Punkte VS mit dem C rorkommt, sie muss also grösser sein, wenn man das VS mit 
dem Anfänge der Karotiskurre rergleicht. Nimmt man bei dieser Kurre die Zeit¬ 
differenz als 0,18" (was ich öfters beobachtete), so kommt man wieder dazu, dass 
das Rautenbergsche as dem VS entspricht, dass also an dieser Kurre die Vorhofs¬ 
kontraktion glänzend ausgesprochen ist, was aus den Punkten D, die ja dem AS ent¬ 
sprechen, ersichtlich ist. 

Indem ich auf eine analoge Analyse der weiteren Kurven dieser 
Arbeit verzichte, muss ich schon auf Grund des angeführten behaupten, 
dass dieses Material die unmittelbare Beobachtung der Vorhofslähinung 
bei der Herzschwäche nicht mit der erforderlichen Genauigkeit beweist, 
obwohl ich auf Grund der Arbeit von Minkowski (21), Theopold (35), 
H. E. Hering (6) u. a. gar nicht zweifle, dass die objektive Fest¬ 
stellung der bei der Herzschwäche hervortretenden Vorhofslähmung 
möglich ist. 

Die Vorhofskurven scheinen nun speziell zu dieser Aufgabe berufen 
zu sein, obwohl bis jetzt nur Joachim (14) solche 4 Beobachtungen 
veröffentlicht hat. Da ich aber der Meinung bin, dass ein wirklicher 
Beweis der Möglichkeit der Konstatierung einer Vorhofslähmung mittels 
der Vorhofskurven nur auf klinisch-experimentellem Wege erhältlich ist, 
so versuchte ich „normale“ Vorhofskurven zu bekommen und sie später 
nach Ermüden des Kranken durch Muskeltätigkeit zu beobachten. Ich 
dachte, dass ich dabei eine plötzliche Verkleinerung der AS-Senkung 
als Beweis der eingetretenen Lähmung würde beobachten können. Obwohl 
mir diese Serie der Aufnahme misslungen ist, kann ich doch nicht 
leugnen, dass das Erreichen eines solchen unmittelbaren Beweises der 
totalen Lähmung des linken Vorhofs möglich ist. 

Ob die weiteren Untersuchungen ganz sicher die Möglichkeit be¬ 
weisen können, mittels der Oesophagoatriographie die partiellen Vorhofs¬ 
lähmungen nachzuweisen, wie es Minkowski vermutete, das lässt sich 
noch nicht Voraussagen. Auch lässt sich noch nicht vorausbestimmen, 
inwieweit diese jedenfalls für Schwerkranke nicht immer indifferente 
Untersuchungsmethode die Anwendung bei verschiedenen Arhythmien 
finden wird und ob dabei solche interessante Schlussfolgerungen, wie die 
von Minkowski (21), Rautenberg (24) und Joachim (12) veröffent¬ 
lichten, zu bekommen und zu bestätigen sind. Um die Lösung solcher 
schweren Fragen mittels der Oesophagographie zu ermöglichen, müsste 
früher eine Reihe derartiger Untersuchungen zusammen mit der auto- 
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raatischen Tonmarkierung nach Einthoven oder Weiss ausgeführt 
werden, wobei in jedem Falle von Arhythmie die Zacken AS und VS 
für vereinzelte Herzrevolutionen richtig festgestellt sein müssten. Viel¬ 
leicht könnte man dabei auch zur Erklärung der verschiedenen 


Hebungen und Senkungen an der 
Vorhofskurve kommen, die, durch 
die Herzkammerkontraktion ver¬ 
ursacht, von Minkowski und 
Rautenberg auf verschiedene 
Weise erklärt werden. 

Im Laufe dieser Arbeit habe 
ich Versuche einer Erklärung 
der Entstehungsweise der VS- 
Zacken mit Absicht vermieden, 
da, meiner Meinung nach, bis 
jetzt kein genügendes Material 
dazu vorhanden ist. Nur das 
unterliegt keinem Zweifel, dass, 
ausser der von der Vorhofs¬ 
kontraktion abhängenden Sen¬ 
kungszacke AS, alle anderen 
Zacken auf dieser Kurve tat¬ 
sächlich von der Tätigkeit der 
Herzkammern abhängen. Experi¬ 
mentell wurde dies schon von 
Frödericq (Fig. 10), welcher 
sich überzeugte, dass bei der 
durch einen Reiz auf die Nervi 
vagi verursachten Hemmung der 
Kammertätigkeit an der Kammer¬ 
kurve nur die von AS abhängende 
Zacke hervortrat, während alle 
anderen (b, c, d, e, f) erst nach 
Eintritt der Kammertätigkeit 
sichtbar wurden. 

Mit experimenteller Genauig¬ 
keit wird dies gleichfalls durch 
die dem Stokes - Adamsschen 
Falle entstammenden Kurven 7, 
8, 9 bewiesen, aus welchen leicht 
ersichtlich ist, dass alle Zacken, 
ausser AS, nur bei solchen Herz¬ 
revolutionen zu konstatieren sind, 
denen eine Puh welle folgt. 
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Aus diesen 3 Figuren (speziell aus Fig. 9), wie auch aus Fig. 1 
und 2 ist unzweideutig zu ersehen, dass sowohl die Form der Zacke AS 
wie auch der Zacke VS sich auf jeder Vorhofskurve anders darstellt, 
wobei sich bei verschiedenen Aufnahmen von demselben Patienten auf 
derselben Oesophagushöhe nur im allgemeinen der gleiche Charakter der 
Kurve bemerken lässt. Ausser den angeführten Kurven 1, 3, 4, 7, 8 be¬ 
weisen dies auch Fig. 11, 12 und 13. 


Oesoph. 4dm. Cardia.-42} ctm 


Tonus 


Fig. 12. Fig. 13. 

Verschiedene Formen der Vorhofskurven bei gesunden Personen. Aufnahme mit Jaquet. 

Dasselbe betrifft auch die mit dem Straussschen Apparate auf¬ 
genommenen Kurven, was aus einem Vergleich der kleinen Kurve auf 
Fig. 3 mit den sehr ausgiebigen auf Fig. 14 und 15 ersichtlich ist. 

(Fig. 14.) Ein Teil der mit dem Straussschen Apparate aufgenommenen 
Vorhofskurve. Darauf tritt das dem Tone I ständige Vorausgehen der Welle VS be¬ 
sonders hervor. Die Entfernungen VS—VS gleichen der Länge der Pulswellen. 

Die Figur 15 entstammt demselben Patienten. Sie beweist dasselbe wie Fig. 14. 
Die Entfernung VS von dem Pulsanfange ist dieselbe geblieben, während die Dauer 
der Vorhofskontraktion diesmal eine andere ist. 
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Bei der Aufnahme der Vorhofskurven aus einer weiteren Entfernung 
von der Kardia sind die VS-Wellen kleiner, wie das beim Vergleich der 
Kurve 16 mit Kurve 13 ersichtlich ist, wobei aber die Zacke AS ohne 
Veränderung blieb. 

Ich möchte sagen, dass die Form der Vorhofskurve für jedes Objekt 
etwas Individuelles hat, so dass man selbst ohne die Unterschriften 
lesen zu müssen, bei gewisser Uebung erkennen kann, wem die Vorhofs¬ 
kurve entstammt, was sich vom Kardiogramm nicht sagen lässt. Ausser¬ 
dem ist die Kombination der AS-Zacke mit der VS-Zacke (resp. Zacken) 
so charakteristisch, dass, wer nur mehrere Schlundrohrvorhofskurven auf¬ 
genommen hat, für diese keine andere vom Schlundrohre aus erhaltene 



Fig. 16. Fig. 17. 


Kurve ansehen wird. Es kommt nämlich vor, dass man bei manchen 
Personen bei zu tiefer Lage der Sonde statt der Vorhofskurve eine Herz¬ 
kammerkurve erhält. Solche Kardiogramme, die bisweilen (Fig. 17) sogar 
viel schöner als die gewöhnlichen Kardiogramme sind, differieren aber der¬ 
massen mit den Vorhofskurven, dass jeder Irrtum dabei ausgeschlossen ist. 

Die 17. Schlundrohrkammerkurve entstammt einem jungen Individuum, dessen 
Eigentümlichkeit darin bestand, dass sich bei ihm eine solche Kammerkurve in einer 
Entfernung von 12 cm von der Kardia aufnehmen liess. 

Es ist wohl überflüssig zu erwähnen, dass die Aortenbewegungen keinen 
Einfluss auf das Aussehen der Vorhofskurven haben, da ein Aortogramm nur 
ca. 10—14 cm über der obersten Grenze des Vorhofs gelingt. (Fig. 18.) 

Aortogramm, durch das Schlundrobr aufgenommen. 

Was die verschiedenen pathologischen Zustände betrifft, so ist die 
Form der Vorhofskurve, und zwar sogar auch nur in den allgemeinen Um- 
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rissen, nur für weit fortgeschrittene Fälle der Stenose der linken Vorhofs¬ 
mündung charakteristisch. Die Zacken AS sind in diesen Fällen bedeutend 



Fig. 19. 



Fig. 20. 



Fig. 21. i 

und bisweilen sogar ganz ausserordentlich verkleinert (Fig. 19, 20, 21); 
von den VS-Zacken ist die zweite oft sehr gross, während der Anfang 
der ersten VS-Zacke sich bei dieser Krankheit oft schwach andeutet, 
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bisweilen so schwach, dass man ohne gleichzeitige Tonmarkierung ihren 
Anfang auf der Vorhofskurve nicht feststellen kann (Fig. 22). Das Oeso- 
phagogramm der anderen Herzklappenfehler stellt nichts Charakteristisches 
dar, wie es mit Recht neulich Li an (16) für die Mitralinsuffizienz bestätigt hat. 



Fig. 22. 

Diese 4 Kurven zeigen schwach angedeutete AS-Zacken bei Stenosis ost. ven. 
sin. und eine schwach angedeutete Hebung der ersten VS-Zacke, während die zweite 
VS-Zacke sehr deutlich ist. 

Von den verschiedenen Arten der Herzarrhythmie ist die Oesophago- 
atriographie bis jetzt nur bei der Feststellung der Lieberleitungsstörung von 
grossem Nutzen. Sie sollte also in keinem Falle von Stokes-Adamsscher 
Krankheit unterlassen werden, weil mit ihrer Hilfe derHerzblock (Fig. 7,8,9) 
oder die Herzdissoziation unmittelbar bewiesen werden können. Solche 
Fälle wurden bis jetzt von Joachim (13), Rautenberg (23), E. Schreiber 
(32), mir (10) und Vaquez, Clerc und Esraein (39) veröffentlicht. Die 
letzten zwei Verfasser haben mittels einer auf demselben Papierstreifer, ge¬ 
machten Aufnahme des Phlebogramms, Atriogramms und Sphygmogramms 
genau bewiesen, dass in solchen Fällen beide Vorhöfe ganz synchronisch 
arbeiten, was eigentlich bis jetzt nicht bestimmt behauptet werden 
konnte, da ja die Ueberleitungsstörungen nur bei Kranken mit weit fort¬ 
geschrittenen anatomischen Veränderungen Vorkommen und da in letzter 
Zeit die synchronische Arbeit der beiden Vorhöfe selbst unter normalen 
Bedingungen '(zwar meiner Meinung nach ohne Grund) bezweifelt wurde. 
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(Direktor: Hofrat Prof. Dr. Karl v. Ketly.) 

Beiträge zur Funktionsprüfung des Herzens. 0 

Von 

Dr. Josef Tornai, 

11. Assistent der Klinik. 


Die Forscher der Acrztewelt beschäftigen sich derzeit mit der Frage 
der Funktionsprüfung des Herzens mit sehr grossem Eifer. Die Ur¬ 
sache dieses Strebens ist aber auch natürlich, denn ein allgemeines 
Verlangen tritt heute nach einer Untersuchungsmethode zutage, mit 
deren Hilfe wir möglicherweise ein objektives Mass des Kräftezustandes 
und der Leistungsfähigkeit des Herzens, insbesondere des kranken Herzens 
erhalten können. Zweifelsohne würde hierdurch nicht nur die Diagnostik, 
sondern auch die Therapie unschätzbar Vieles gewinnen. 

Bekanntermassen wird die Herztherapie heute von dem allgemein 
angenommenen Prinzip geleitet, demzufolge einerseits die möglichste 
Schonung des kranken Herzens vorzugsweise berücksichtigt wird, anderer¬ 
seits aber dessen vorsichtige Uebung, mit anderen Worten: seine Er¬ 
ziehung zu anhaltender, möglichst vollständiger Kompensation. Dass 
in gegebenem Falle die Schonung oder die Uebung, bezw. welche 
Form und welches Mass derselben anzuwenden ist, könnten wir nur 
durch Kontrolle der genauesten Funktionsprüfung entscheiden. Diese 
Prüfung würde unter anderem die Reservekraft des Herzens sowie jenes 
Mass angeben, wie weit eine gewisse Arbeitsaufgabe diese Kraft in An¬ 
spruch nimmt. Die meisten kontrollierenden Untersuchungsmethoden 
unserer Zeit lassen uns aber oft sogar in jener Frage in Zweifel, ob 
z. B. in gegebenem Falle irgend eine als schonend betrachtete Be¬ 
handlung das Herz tatsächlich schont, oder eben dasselbe belastet, be¬ 
müht. Trotzdem finden wir nicht nur eine zwischen diesen Prüfungs- 
methoden, mit deren Hilfe wir betreffend die Verhältnisse des Zirku¬ 
lationsmechanismus in den meisten Fällen sehr schätzbare Aufklärungen 
bekommen können. 

Von dem Gesichtspunke der allgemeinen ärztlichen Praxis betrachtet 
ist es zwar unerfreulich, dass wir heute noch sehr viele Methoden 


1) Nach einem in dem Budapester Aerzteverein am 5. Februar HMD gehalt. Vortrag. 
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zur Funktionsprüfung des Herzens besitzen. Denn zweifellos werden 
wir auch von der Funktion des Herzens nur dann pünktliche Daten 
erhalten, wenn sämtliche Aerzte die einzige Methode zur Funktions¬ 
messung anwenden werden. 

An vielen Kliniken und Heilstätten (besonders in Deutschland) wird 
schon heute die Behandlung der Herzleidenden auf Grund der Funktions¬ 
prüfung des Herzen geleitet und kontrolliert. Und seitdem diese Me¬ 
thode angewendet wird, trotzdem — wie bereits angedeutet, — die 
verschiedenen Funktionsprüfungen höchstens nur von relativem Werte 
sind, können dennoch in der Heilung dieser Krankheiten schönere und 
andauernde Erfolge aufgewiesen werden. 

Es würde zu weit führen, alle zum Zwecke der Funktionsprüfung 
des Herzens angewendete Methoden der verschiedenen Autoren, sowie 
die Erfolge der vollzogenen Prüfungen anzureihen. Ich wünsche an 
dieser Stelle nur von jenen meinen neueren Prüfungen kurz zu be¬ 
richten, welche ich an der ersten medizinischen Klinik in Budapest zur 
Funktionsprüfung des Herzens mit einer nunmehr systematisch ange¬ 
wendeten Methode vollzogen habe. 

Bekannterweise ist eine verlässliche Methode der Blutdruckmessung 
die auskultatorische Methode von Korotkow. Dieses Verfahren ist 
nicht nur deswegen wertvoll, weil mittels desselben das Blutdruck« 
maximum und -minimum und also der Pulsdruck und Mitteldruck am 
einfachsten und am raschesten festgestellt werden kann, sondern meiner 
Erfahrung nach auch deswegen, weil wir bei Anwendung desselben 
uns auch über den Kräftezustand des Herzens ein Urteil bilden können. 

Das Wesen der auskultatorischen Druckmessung besteht bekanntlich 
darin, dass wir oberhalb einer Arterie, wenn wir dieselbe mit einiger Kraft 
komprimieren, zur Zeit der Herzsystolen Töne (eventuell Geräusche) hören. 

Wenn wir nämlich die Art. brachialis mit einer Riva-Kocci- oder Sahli-Man¬ 
schette ganz komprimieren und nachher den Manschettendruck sukzessive nachlassen, 
und inzwischen oberhalb des im vorhinein bezeichneten Abgangsortes der Art. cubi- 
talis mit einem Hörrohr auskultieren, so werden wir an einer gewissen Druckhöhe: 
am maximalen (systolischen) Druckgrade Töne vernehmen, welche nachher beim 
Weitersenken des Druckes rhythmisch mit jeder Systole hörbar sind und zwar bis zu 
einer unteren Grenze: bis zum minimalen (diastolischen) Druckgrad, unterhalb dessen 
dieselben dann verschwinden. 

Während der meisten Messungen ist jedoch eine gewisse regelmässige Variation 
der Intensität und des Charakters der Töne vom Druckmaximum bis zum Minimum 
zu beobachten. Als eine allgemeine Regel kann es gelten, dass unter gewöhnlichen 
Verhältnissen die am Druckmaximum hörbaren Töne zunächst etwas dumpf, dann 
mit Nachlassen des Druckes allmählich kräftiger werden, jedoch nur bis zu einer be¬ 
stimmten Grenze, an welcher dieselben dann, nach einem kurzen Uebergang, sich aus¬ 
gesprochen zum Geräusch verwandeln. Das Geräusch stärkt sich desgleichen auf eine 
Weile zufolge des Weitersenkens des Druckes, dann dämpft es sich sukzessive und 
übergibt seinen Platz an einem Grade, gewöhnlich ohne Uebergang, wieder den "Tönen, 
welch letztere zufolge des Weitersenkens des Druckes stets mehr gedämpft werden 
und schliesslich am Grade des Druckminimums verschwinden. Auf Grund dieser 
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phonetischen Eigentümlichkeit hat schon Korotkow am Abschnitt der auskulta¬ 
torischen Messung drei Phasen unterschieden. Fischer hat mit der auskultatorischen 
Methode unzählige Untersuchungen vorgenommen und kann man laut seinen Angaben 
von der auffallenden Akzentuation der Töne der dritten Phase auf eine gesteigerte 
Herzarbeit folgern. Meiner Ansicht nach sind aber bei energischer Herzarbeit nicht 
nur die Töne der dritten, sondern jene der ersten Phase und speziell die Geräusche 
der Geräuschphase auch sehr energisch. 

Ich habe die das Geräusch und die Töne verursachenden Faktoren 
auf anderer Stelle 1 ) ausführlich besprochen. Hierorts möchte ich nur 
hervorheben, dass beim Hervorrufen der Töne, so auch des Geräusches 
ausser dem Nachlassen des unter dem Kompressionsorte befindlichen 
Gefässabschnittes beziehungsweise ausser der am Orte des Druckes 
künstlich geschaffenen Gefäss-Stenose, die wichtigste Rolle zweifellos 
dem Volum der Blutwelle, deren Geschwindigkeit und so der Trieb¬ 
kraft des Herzens zufällt. 2 ) 

Das es wirklich so ist, können wir, — wie ich auf einer anderen 
Stelle 3 ) ausführlich beschrieben habe — mit einfachen Versuchen be¬ 
weisen. Uebrigens können wir uns hiervon auch während der Blut¬ 
druckmessung überzeugen. Wenn wir nämlich den Druck auf irgend 
eine Tonphase einstellen und mittlerweile mit dem betreffenden Indivi- 
dium einige kräftige Armstösse ausführen lassen und hierdurch die 
Akzeleration des Blutstromes verursachen, so werden in solchem Falle 
die Töne auf einmal lebhaft, in den meisten Fällen akzentuiert. Wenn wir 
hingegen während der Messung die Art. brachialis in entsprechender 
Höhe oberhalb der Manschette mit dem Finger ein wenig komprimieren, 
oder auf den Arm nebeneinander zwei Manschetten gestellt, den Druck der 
oberen etwas unter dem Maximum stellen, und hierdurch einen Teil der 
ßiutwelle sozusagen zurückhalten, so werden die Töne gedämpft, das Ge¬ 
räusch verschwindet oft im ganzen und wird von schwachen Tönen ersetzt. 4 ) 

1) Tornai, Ueber den diagnostischen Wert der auskultatorischen Blutdruck¬ 
messung usw. Zeitschr. f. physikal. u. diätet. Therapie. Bd. XIII. H. 8 u. 9. 

2) Meiner Ansicht nach bietet uns während der auskultatorischen Messung be¬ 
züglich der dynamischen Verhältnisse der Blutwelle die Geräuschphase (deren Grad, 
Intensität und Ausdehnung) die beste Orientierung. Die Geräuschphase erscheint 
nämlich niemals im höchsten, sondern im Zwischenabschnitt der Messung, also da, 
wo die Blutw T elle die durch den Manschettendruck verursachte mittelmässige Gefäss- 
stenose mit jeder Systole schon beinahe gänzlich durchdringen kann; an jenem Mittel¬ 
grade also, wo derZeiger des Recklinghausenschen Tonometers sowie die Schreib¬ 
nadel von Sahli’s Sphygmobolometer die grössten Schwankungen ausführt. 

3) 1. c. 

4) Die obere Kompression ist jedoch in entsprechendem Mass anzuwenden, weil 
die heftige, andauernde Kompression bekanntermassen eine gesteigerte Herzarbeit in¬ 
volviert und kann es also geschehen, dass das Geräusch und die Töne noch lebhafter 
werden. Dass die Geschwindigkeit, die freie Fortbewegung der Blutwelle, beim Hervor¬ 
rufen des Geräusches eine wichtige Rolle spielt, können wir auch derart erfahren, 
dass wir den unter der Messung befindlichen Arm in der Nähe des Handgelenkes 
komprimieren. Nach dem Grade der Kompression setzen wir ein minder grosses Hin- 
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Die Arbeit des Herzens können wir künstlich auch derart steigern, 
dass wir in den Weg der Zirkulation gewisse Hindernisse setzen. So 
z. ß. wenn wir ano freien Arm die ßrachialis, ferner die beiden Femo- 
rales einzeln, oder gleichzeitig mit je einem Gummischlauch stark kom¬ 
primieren, oder mit der sogenannten Momburgschen Binde die Bauch- 
Aorta verschliessen. Auf all diese Einwendungen werden sämtliche 
Phasen der auskultatorischen Messung — wenn das Herz über genügend 
Reservekraft verfügt — hoch steigen und bedeutend lebhaft werden. 

Dass das Volum der Blutwelle sehr wichtig für die Gestaltung 
und Intensität der Phasen ist, ist auch daraus zu ersehen, dass nach 
einem bedeutenden Blutverlust oder Blutentnahme (Venaepunktion) nicht 
nur das Druckmaximum, sondern sämtliche Phasen tiefer sinken und 
(insbesondere die Geräuschphase) viel an Intensität verlieren. Dasselbe 
erfahren wir auch dann, wenn wir die Oberschenkel und den freien 
Arm mit Gummischläuchen nur so weit abbinden, dass eben der Rück¬ 
fluss des venösen Blutes verhindert werde, während wir den arteriellen 
Strom in den abgebundenen Extremitäten ziemlich frei lassen, wenn wir 
also das Individium, wie man zu sagen pflegt, in die Gefässe seiner 
eigenen Extremitäten bluten lassen und derart einen bedeutenden Teil 
seines Blutes von der Zirkulation ausschalten. Hingegen vermehren wir 
das Volum des in der oberen Körperhälfte zirkulierenden Blutes, wenn 
wir in der bekannten Art und Weise die Autosuffusion vollführen, wo¬ 
durch die Phasen der auskultatorischen Messung wieder lebhafter werden. 

Auch habe ich oft die Erfahrung gemacht, dass die Töne in der 
Nähe des maximalen Druckgrades während einer tiefen Inspiration ver¬ 
schwinden, während dieselben bei forcierter Exspiration sich auffallend 
verstärken. In diesem Falle erhalten wir auch das Druckmaximum bei 
Inspiration tiefer, während bei Exspiration höher. Solche Verhältnisse 
ergeben sich meistenteils bei labiler, schwacher Herzfunktion. Auch 
kommt es in solchem Falle vor, dass wir w'ährend der Geräuschphase 
Geräusche eigentlich nur bei der Exspiration vernehmen, während bei 
der Inspiration das Geräusch durch Ton ersetzt wird. 

Mit einem Worte, all dies beweist den Umstand, dass die Ge¬ 
staltung und Intensität der Phasen der auskultatorischen Messung von 
der Grösse, Geschwindigkeit der Blutwelle und also von der Triebkraft 
des Herzens abhängig ist. Von der Gestaltung der Messungs-Phasen, 
vom Grade der Töne und des Geräusches können wir uns unter gewissen 

dernis in den Weg, der die Stelle der Messung bereits überfahrenen Blulwelle; in 
solchen Fällen ist das Geräusch kaum zu hören oder veischwindet vollständig. Dass 
in diescrZeit auch die Töne sich abschvvächen, wird nicht nur durch das Nachlassen der 
Blutstromgeschwindigkeit, sondern auch dadurch erklärt, dass zufolge der Kom¬ 
pression des Unterarms der unter der Manschette befindliche Teil der Art. cubitalis 
stets mit Blut gefüllt ist und also unter Herzdiastole weder locker, noch zusamnien- 
gepresst werden kann. Es ist aber diese Gefiissabplattung, wie ich auch anderenorts 
auseinandergesetzt habe, eine Bedingung der Entstehung der Töne. 
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Verhältnissen von dem Kräftezustand und der Leistungsfähigkeit des 
Herzens ein Urteil bilden. 

Von dem Umstand, dass in einem gegebenen Falle die gelegentlich 
der in der Ruhe vollzogenen Messung vernommenen Töne bezw. Ge¬ 
räusch nach irgend einer dosierten, einfachen Körperarbeit energischer 
werden und dabei die entsprechenden Phasen bei höherem Druckgrade 
beginnen, können wir mit Recht folgern, dass das Herz über ent¬ 
sprechende Reservekraft verfügt. Es weist hingegen auf eine Herz¬ 
muskelinsuffizienz hin, wenn das Geräusch und die Töne an Intensität 
auch nach einer derartigen leichteren Körperarbeit verlieren und sämt¬ 
liche Phasen (selbstverständlich auch das Druckmaximum) tiefer beginnen. 

Die Funktionsprüfung des Herzens wird mit Hilfe der auskulta¬ 
torischen Messungsmethode — wie bereits beschrieben — derart durch¬ 
geführt, dass wir zunächst den maximalen und minimalen Druckgrad 
im Ruhezustände bestimmen und notieren; nachher notieren wir jenen 
Grad, bei welchem das Geräusch sich meldet und jene, bei welchem es 
wieder verschwindet. Zweckmässig ist es beim Grade des Geräusches 
gleichzeitig mit gewissen, einfachen Zeichen auch das zu notieren, ob 
das Geräusch stark oder schwach ist, ob es rein oder mit Tönen ge¬ 
mischt erscheint etc. Nachher lassen wir den Kranken irgend eine 
einfache nicht ermüdende Körperarbeit, Gymnastik ausführen, welche 
keine besondere Aufmerksamkeit erheischt und infolgedessen keine phy¬ 
sische Unruhe verursacht. So z. B. fordern wir ihn auf, sich im Bette 
mehreremal nacheinander aufzusetzen, mit den freien Armen oder mit 
dem Fusse Stösse auszuüben, einen oder beide Beine auf einige Augen¬ 
blicke oder Minuten in die Höhe zu heben. Nach dieser Arbeit nehmen 
wir neue Druckmessungen vor, wobei wir bei Beobachtung des Druck- 
minimums und Maximums unsere Aufmerksamkeit auf die Veränderung 
der Töne und speziell der Geräuschphase lenken. x ) Desgleichen können 
wir uns Aufklärung bezüglich dessen erwerben, ob irgend eines unserer 
therapeutischen Verfahren auf die Arbeit, kraft des Herzens von un¬ 
mittelbarer oder dauernder Wirkung war. 

ln Nachfolgenden gebe ich kurz gefasst den Erfolg der systema¬ 
tischen Funktionsprüfungen, welche ich in letzterer Zeit an unserer 
Klinik mit der auskultatorischen Methode an meistenteils jungen, ge¬ 
sunde Zirkulation oder gut kompensierte Vitien besitzenden Individuen 
vorgenommen habe. 

1) Wenn wir schon am Grade des Druckmaximums auffallend lebhafte Töne 
hören, welche tiefer, nach einer Weile noch akzentuierter werden, so können wir 
ganz bestimmt erwarten, dass weiter unten eine lebhafte Geräuschphase entsteht. 

Das kurze, jedoch rauhe, schabende Geräusch verrät eine grosse Stromgeschwin¬ 
digkeit, energische Herzarbeit. Bei einer rauhen Geräuschphase sind gewöhnlich auch 
die Töne, und zwar hauptsächlich die Töne der ersten Phase auffallend akzentuiert, 
kurz, klopfend. Solche Verhältnisse finden wir am meisten bei Kranken, die an 
Chloroanämie oder Morbus Basedowii leiden. 
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Unmittelbar nach der Mahlzeit, insbesondere aber nach dem Mittag¬ 
mahl steigt im allgemeinen jede Phase auf ein wenig höheren Grad, und 
wird, speziell die Geräuschphase, lebhafter. Aehnliche Messungserfolge 
bekommen wir auch dann, wenn wir auf die Herzgegend einen Eis¬ 
beutel legen oder das Individuum in ein kaltes Bad setzen, oder dem¬ 
selben eine entsprechende Dose Digalen, Digipurat, Strophantus, Adre¬ 
nalin oder Koffein geben. In solchen Fällen steigt zwar nicht immer 
das Druckmaximum, die Geräuschphase wird dennoch in jedem Falle 
ausgesprochen energischer wie vorher. Von derselben Wirkung ist auch 
eine Tasse rusisscher Tee, zugemischt 2—3 Teelöffel Kognak oder Rum. 
Hingegen habe ich selten ähnliche Wirkung nach Dosierung von Kampfer, 
Aether, Spermin, Valeriana wahrgenommen. 

Während eines warmen Bades und unmittelbar darauf sinken die Phasen 
tiefer, und werden sowohl die Töne als speziell die Geräusche abgestumpft. 

Nach dem Kohlensäure-Bade steigt im allgemeinen das Druck¬ 
maximum in grösserem, das Druckminimum in minderem Masse, auch 
die Intensität der Geräuschphase steigt. Hingegen sinkt während des 
Sauerstoffbades nicht nur der maximale und minimale Druck, sondern 
die Geräuschphase verschwindet oft gänzlich und sind während der ganzen 
Dauer der Messung sehr schwache dumpfe Töne zu vernehmen. Nach diesem 
Bade erreicht aber das Druckmaximum in l / 2 —1 Stunde gewöhnlich den 
vor dem Bade gehabten Grad und wird die Geräuschphase sehr lebhaft. 

Es ist nicht ausgeschlossen, dass eine Ursache des beim Sauerstoffbad allgemein 
wahrgenommenen Sinkens des Blutdruckes darin zu suchen ist, dass der während 
des Bades vom Wasser ergiebig freigewordene und hauptsächlich durch die Lunge 
ins Blut gelangende Sauerstoff die Viskosität des Blutes erniedrigt, wodurch dieFort- 
bewegung der Blutwelle selbstverständlich leichter wird. Nach mehrfachen Unter¬ 
suchungen habe ich mich selbst überzeugt, dass unmittelbar nach einer 3—öMinuten 
dauernden Inhalation durch einen Sauerstoffapparat das Druekmaximum in grösserem, 
das Druckminimum in geringerem Masse sinkt. Dass der Sauerstoff während des 
Bades in ergiebiger Masse ins Blut gelangt, kann ich auch daraus folgern, dass die 
blaue Hautfarbe meiner zyanotischen Kranken während des Bades ausnahmslos in 
einigen Minuten, beinahe augenscheinlich verschwand und die Dyspnoe hat wie auf 
einen Schlag aufgehört. Dass aber der Sauerstoffinhalt die Viskosität des Blutes tat¬ 
sächlich verringert, die Kohlensäure aber dieselbe bedeutend vermehrt, wissen wir 
hauptsächlich seit den eingehenden Untersuchungen des Barons A. v. Koränyi. 

Der Blutdruck eines unserer an Morbus Addisonii leidenden Kranken 
hat sich nach regelmässiger Dosierung von Adrenalin schon in der 
ersten Zeit sehr schön gesteigert und während wir bei Beginn der 
Messung keine Phasen unterscheiden konnten, wurde später die Geräusch¬ 
phase stets vernehmbar. An einem anderen an derselben Krankheit 
leidenden, ähnlich behandelten, inzwischen verstorbenen jungen Mann 
ergab die Druckmessung stets ungünstigen Erfolg; eine Geräuschphase 
wurde in diesem Falle nie vernommen. Es dienen als Beweis der bis¬ 
her erwähnten auch die folgenden Tabellen: Tab. 1 u. II. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Funktionsprüfung des Herzens. 


241 


Tabelle I. 

G. Sp., 20 Jahre alt, Schlosser. Diagnose: Epilcpsia genuina. — Herz intakt. 


Zeitpunkt 

der 

Messung 

Umstände 
der Messung 

Puls¬ 

zahl 

Palpator. 

Mini- Maxi¬ 
mum . mum 

Auskultat. 

Mini- Maxi¬ 
mum mum 

1. j 2.! 3. 

Phase 

29. 12. 09 

9 Uhr Vm. 

Messung am rechten Ober¬ 
arm bei ruhigem Liegen 

G8 

90 

110 

75 

112 

112 

in — 

98 80 

9 Uhr 

8 Min. 

Während der durch Ab¬ 
bindung d. Oberschenkel 
hervorgerufenen venösen 
Stauung. . . . . 

71 

80 

102 

65 

i 

102 

102 

// - 

75 67 

9 Uhr 

20 Min. 

Nach der Befreiung der 
Oberschenkel .... 

72 


75 

112 

112 

iii _ 

95 80 

9 Uhr 

40 Min. 

Während Autosuflusion . 

80 

90 

120 

80 

120 

1 

120 

hm - 

105 85 

10 Uhr 

30 Min. 

Nach Autosuflusion in 
ruhiger Lage .... 

72 

80 

105 

75 

110 

110 

1 

// : - 
95 85 

1 


Anmerkung: — = schwacher Ton: — = mittelstarker Ton; = akzentuierter Ton; 
II = schwaches Geräusch; / / = mittelstarkes Geräusch; //// = sehr starkes Geräusch. 


Tabelle II. 


J. Ny., 19 Jahre alt, Hirt. Diagnose: Insuff. valv. bicuspidalis et valv. seminular. aortae. 

Leichte Dekompensation. 


Zeitpunkt 
der Messung 

Umstände 
der Messung 

Puls¬ 

zahl 

Palpator. 

Auskultat. 

1. | 2. | 3. | 4. 

Mini¬ 

mum 

Maxi- 
1 mum 

Mini¬ 

mum 

Maxi¬ 

mum 

Phase 

9. 1. 10 

Messung am recht. Ober- 


E. 70 





10 Uhr Vm. 

arm bei ruhigem Liegen 

100 

St. 90 

140 

70 

146 

146 135 105 95 

12 Uhr 

Zuvor (um 10Uhr 10Min. 







10 Min. Vm. 

Vm.) bekam er 2 Ta- 








bletten Digipuratum 


E. 65 




III ' - 


Knoll (ä 0,10 g) . . 

84 

St. 90 

145 

65 

150 

150 140 105 85 

1 Uhr Nm. 

— 






« in ! * 1 - 



83 

— 

— 

65 

155 

155 140 105 85 

1 Uhr 

— 






' //'/« - 

30 Min. Nm. 


80 

St. 90 

165 

75 

192 

192 170,130 95 

6 Uhr 

— 






, /in | , |_ 

30 Min. Nm. 


78 


— 

76 

195 

195 173 130 95 

6 Uhr 

Während durch Abbin¬ 







40 Min. Nm. 

dung der drei freien 








Extremitäten hervorge¬ 






— III — 


rufenen venös. Stauung 

78 

— 

— 

74 

175 

175 160 125 

6 Uhr 

Nach Befreiung der Ex¬ 






-\M\ ■ “ 

50 Min. Nm. 

tremitäten . . . . , 

75 

St. 95 

175 

80 

187 

1S7 168 121 90 

10. 1 . 0 

Messung am recht. Ober¬ 






- III - ~ 

9 Uhr Vm. 

arm in ruhiger Lage . 

76 

St. 90 

160 

75 

170 

170 160 120 80 

9 Ubr 

Messung mit zwei Arm¬ 







10 Min. Vm. 

manschetten; die obere 








Manschette auf 120 bis 








110 mm Hg. eingestellt 

— 


— 

0*) 

143 

143 0 

9 Uhr 

In der oberen Manschette 






- ! II 1 — I 

15 Min. Vm. 

110-100 mm Hg.-Druck 

— 

— 

— 

0 

150 

150 130 95 0 

9 Uhr 

Messung wie gewöhnlich 






III -1 - 

30 Min. Vm. 

mit einer Manschette . 




6S 

165 

165 156 115 85 


Anmerkung: E. = nach Ehret. St. = nach Strasburger. — *) Bei der Messung 
mit zwei Manschetten können wir das Druckminimum nicht bestimmen, weil wir 
wegen des ständigen Drucks der oberen Manschette bis 0 Grad Töne erhalten. 
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In diesen wollte ich Bericht über meine mit Anwendung der aus¬ 
kultatorischen Methode erzielten neueren Erfahrungen erstatten und 
würde es mich freuen, wenn sich diese einfach anzueignende und 
nützliche Methode mehr Anhänger erwerben könnte. Das eine ist 
sicher, dass unter den Druckmessungsverfahren die auskultatorische 
Methode die verlässlichste ist. Dabei kann dieselbe, wie ich erwähnt 
habe, auch zur Funktionsprüfung des Herzens gut benützt werden. 
Hauptvorteil derselben ist aber gegenüber den anderen Verfahren, dass 
diese ausserordentlich einfach ist. 

Jeder praktische Arzt ist heute darüber im Klaren, dass im Falle 
eines Vitiums oder irgend einer Störung der Blutzirkulation die Er¬ 
forschung des Krältezustandes des Herzmuskels die wichtigste Frage ist. 
Die Zukunft solcher Kranken, deren gutes oder schlechtes Los hängt 
meistens von der Arbeitsfähigkeit des Herzmuskels ab. In einem solchen 
Falle bildet also zwar die schwerste aber zugleich die schönste Auf¬ 
gabe des Arztes die Wägung der Herzkraft, deren Konservierung, Ent¬ 
wickelung mit Mass und Ziel und ökonomische Ausnützung. 

Ein Verfahren, welches berufen ist, den Kräftezustand des kranken 
Herzens, dessen Verbesserung und Kräftigung zu kontrollieren, kann für 
die Leidenden nur dann von Nutzen sein, wenn jenes Verfahren zum 
Gemeingut der praktischen Aerzte wird. Es wird also bedingungslos 
erfordert, dass ein derartiges Verfahren einfach und leicht anwendbar sei. 
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XIV. 

Aus der I. medizinischen Klinik der Universität in Wien. 
(Vorstand: Prof. C. von Noorden.) 

Zur Pathologie des Morbus Addison. 

II. Ueber Glykogenschwund nach doppelseitiger Nebennieren¬ 
exstirpation bei Hunden. 

Von 

Dr. Otto Porges, 

klin. Assistenten. 


In einer früheren Mitteilung 1 ) konnte gezeigt werden, dass beim 
M. Addison sowie bei Hunden nach doppelseitiger Nebennierenexstirpation 
der Zuckergehalt des Blutes herabgesetzt ist. An dieser Stelle wurde 
auch das Symptom der Adynamie mit der gefundenen Hypoglykämie in 
Beziehung gebracht und darauf verwiesen, dass nach erschöpfender 
Muskelarbeit im Zustande der Muskelmüdigkeit nach den Untersuchungen 
Weilands 2 ) ebenfalls eine Hypoglykämie besteht. Da nun die Hypo¬ 
glykämie während der Muskelmüdigkeit mit einer Erschöpfung des Vor¬ 
rates an Leberglykogen parallel zu gehen scheint, ergab sich der Ge¬ 
danke, über den Glykogenbestand nach doppelseitiger Nebennierenexstir¬ 
pation Erfahrungen zu sammeln und festzustellen, ob auch in diesem 
Punkte eine Uebereinstimmung zwischen den Zuständen der Muskcl- 
inüdigkeit und der Nebenniereninsuffizienz besteht. 

Schon in der ersten Mitteilung wurde ein diesbezüglicher Versuch 
kurz erwähnt. 4 1 /., Stunden nach doppelseitiger Nebennierenexstirpation 
wurde in der Leber 0,1 pCt. Glykogen, in der Muskulatur 0,5 pCt. Gly¬ 
kogen gefunden. Weitere ähnlich angeordnete Versuche ergaben eben¬ 
falls sehr niedrige Glykogenwerte. Da aber die Versuchstiere vor der 
Operation eine Fleischfettkost erhalten hatten, so war mit der Möglich¬ 
keit zu rechnen, dass ihr Glykogenvorrat schon von vornherein gering 
gewesen sein kann. Um eine Einwirkung der Nebennierenausschaltung 
im Sinne eines Glykogenschwundes zu erweisen, mussten die Tiere unter 
Bedingungen gehalten werden, die sonst eine maximale Anreicherung an 

1) Diese Zeitschr. Bd. 69. S. 341. (1909.) 

2) Weiland, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 92. S. 223. (1908). 
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Glykogen gewährleisten. Zu diesem Zwecke wurden die Versuchstiere 
kohlehydratreich gefüttert und erhielten ausserdem grosse Mengen von 
Traubenzucker. Einige Stunden vor der Operation wurde jedesmal noch 
100 g Traubenzucker in Lösung mittels Schlundsonde zugeführt. Das 
Nähere ist aus folgenden Protokollauszügen zu ersehen: 

Methodik. Sämtliche Versuche sind an mittelgrossen, 10—15 kg 
schweren Hunden ausgeführt. Zur Glykogenbestimmung wurde immer 
50 g Leber bzw. Adduktorenmuskulatur verwendet. Die Verarbeitung 
erfolgte so rasch als möglich, gleich nach der Entblutung. Ebenso wurden 
die Organe der spontan verendeten Tiere mit möglichster Eile in Unter¬ 
suchung genommen. Die Glykogenbestimmung erfolgte nach Pflüger 
entweder durch Berechnung aus dem durch Hydrolyse gewonnenen, nach 
Pflüger-Allihn gravimetrisch bestimmten Traubenzucker, oder direkt 
polarimetrisch unter Zuhilfenahme einer von Neubauer und Porges 1 ) 
angegebenen Glykogenaufhellung durch Rhodankalium. Das nach Püüger 
gereinigte und in Wasser gelöste Glykogen wird dabei mit soviel Rhodankali 
in Substanz versetzt, dass das Volumen der Lösung sich verdoppelt. 
Nach Filtration durch ein gewöhnliches Faltenfilter resultiert eine wasser¬ 
klare Lösung, die sich mit allen Polarimetern untersuchen lässt. 

Versuch I 2 ). Fett-Feischfütterung. Letzte Fütterung 20 Stunden vor der Ope¬ 
ration. 3 Stunden und 3 l / 2 Stunden nach der doppelseitigen Nebennierenexstirpation 
je eine Blutentnahme von 40 ccm. Das Tier bietet keine auffallenden Krankheits¬ 
symptome und wehrt sich beim Aufbinden. 4 l / 2 Stunden nach der Operation wird 
Muskelschwäche bemerkbar, deshalb erfolgt Entblutung. 

In der Leber 0,12 pCt. Glykogen j aus dem durch Hydrolyse ge- 

InderMuskulatur 3 ) 0,46 pCt. Glykogen \ wonnenen Zucker berechnet. 

Versuch II. Fettfleischfütterung. Letzte Fütterung 16 Stunden vor der Ope¬ 
ration. 7 Stunden nach der doppelseitigen Nebennierenexstirpation Entnahme von 
38,54 g Blut. Zuckergehalt 0,055 pCt. 

l l / 2 Stunden nach der Operation hochgradige Schwäche des Tieres, deshalb 
Entblutung. Blutentnahme 57,86 g. Zuckergehalt 0,115 pCt. 4 ) 

In der Leber 0,242 pCt. Glykogen f aus dem durch Hydrolyse ge- 

In der Muskulatur 0,59 pCt. Glykogen ( wonnenen Zucker berechnet. 

Versuch III. Durch 8Tage Reis-Fleischfütterung, sowie täglich 50 g Trauben¬ 
zucker. 14 Stunden vor der Operation 100 g Traubenzucker mittels Schlundsonde. 
9 Stunden nach der doppelseitigen Nebennierenexstirpation keine wahrnehmbaren 
Krankheitssymptome, das Tier springt spontan von einem Tisch herab. 50g Traubenzucker 
mittels Schlundsonde. * Das Tier wehrt sich mit Kraft, ln der darauf folgenden Nacht 
Exitus, das Tier wird amMorgen tot aufgefunden, Totenstarre ist noch nicht eingetreten. 

Leber und Muskel nach Pflüger auf Glykogen verarbeitet geben keine Spur 
von Glykogenniederschlag. 

1) Erscheint Zentralbl. f. d. ges. Phys. u. Pathol. d. Stoffwechsels. 1910. 

2) Identisch mit Vers. Nr. 6 der 1. Mitteil. 

3) M. gastrocnemius. 

4) Der vorangehende Aderlass hat hier das Blutzuckerniveau gesteigert. Vergl. 
1. Mitteil. S. 346 ff. — Vgl.Nishi, Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 61. S. 186. (1909.) 
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Versuch IV. Durch 8 Tage Reis-Fleischfütterung sowie täglich 50 g Trauben¬ 
zucker. 5 Stunden vor der Operation 100 g Traubenzucker. 5 Stunden nach der 
doppelseitigen Nebennierenexstirpation zeigt der Hund keinerlei Krankheitssymptome. 
Er wehrt sich beim Auffinden mit solcher Kraft, dass er narkotisiert werden muss, 
um bewältigt werden zu können. Tod durch Entblutung. 

ln der Leber 3,44 pCt. Glykogen (bestimmt d. Red. d. Traubenzuckers). 

o f bestimmt d. Polarisation d. Glykogenlös. 

77 77 77 ’ 71 77 ) mittels Aufhellung durch Rhodankalium. 

„ „ ,, 3,50 „ ,, (im Mittol). 

ln der Muskulatur 0,895 pCt. Glykogen (bestimmt d. Red.d.Traubenzuckers). 

{ bestimmt d. Polarisat. d. Glykogenlös. 
mittels Aufhellung d. Rhodankalium. 

0,846 „ „ (im Mittel). 


0,798 


•Versuch V. Durch 5 Tage Reis-Fleiscbfütterung sowie 50 g Traubenzucker 
täglich. 3 Stunden vor der doppelseitigen Nebennierenexstirpation Zufuhr von 100 g 
Traubenzucker. Operation um 8 Uhr abends, nächsten Morgen wird das Tier tot vor¬ 
gefunden. Leber und Muskel, nach Pflüger verarbeitet, gaben keine Spur von 
Glykogenniederschlag. 


Versuch VI. Durch 7 Tage Reis-Fleischfütterung sowie 50 g Traubenzucker 
täglich. 12 Stunden vor der Operation Zufuhr von 100 g Traubenzucker. 7 Stunden 
nach der doppelseitigen Nebennierenexstirpation läuft das Tier noch spontan umher, 
macht aber einen kraftlosen Eindruck. 

Eine Stunde später (8 Stunden nach der Operation) vermag der Hund kaum 
mehr zu stehen und wird deshalb durch Verblutung getötet. 

Die Leber, nach Pflüger verarbeitet, gibt keine Spur von Glykogen- 
n iederschlag. 


Im Muskei 0,650 pCt. Glykogen 


| bestimmt d. Polarisation d. Glykogenlösung 
| mittels Aufhellung durch Rhodankaliura. 


Versuch VII. Durch 9 Tage Reis-Fleischfütterung sowie 50g Traubenzucker 
täglich. 14 Stunden vor der Operation Zufuhr von 100 g Traubenzucker. 7 Stunden 
nach der doppelseitigen Nehennierenexstirpation ist das Tier noch munter, muss 
gejagt werden, um ergriffen werden zu können, lässt sich jedoch, ohne Widerstand 
zu leisten, aufbinden und durch Entblutung töten. 

bestimmt d. Polarisation d. Glykogenlös. 


ln der Leber 0,788 pCt. Glykogen 

Im Muskel . 0,972 „ „ 

„ • 1,046 „ 

„ r 1,009 „ „ 


mittels Aufhellung durch Rhodankalium, 
bestimmt d. Polarisation d. Glykogenlös. 
mittels Aufhellung durch Rhodankalium, 
bestimmt a. d. Reduktion des Trauben¬ 
zuckers. 

(im Mittel). 


Versuch VIII. Durch 8 Tage Reis-Fleischfütterung sowie 50g Traubenzucker 
täglich. 14 Stunden vor der Operation Zufuhr von 100 g Traubenzucker. 4 Stunden 
nach der doppelseitigen Nebennierenexstirpation spontaner Exitus. 1 Stunde später 
Verarbeitung von Leber und Muskel. 

Aus der Leber keine Spur von Glykogenniederschlag zu gewinnen. 

, „ . . a joi , | bestimmt d. Polarisation d. Glykogenlös. 

' r | mittels Aufhellung durch Rhodankalium. 


Versuch IX. Durch 6 Tage Reis-Fleischfiitterung sowie 50 g Traubenzucker 
täglich. 14 Stunden vor der Operation Zufuhr von 150 g Traubenzucker. 9 Stunden 
nach der doppelseitigen Nebennierenexstirpation beginnt der Hund kraftlos zu werden, 
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kann jedoch noch stehen und umherlaufen. Beim Aufbinden und bei der folgenden 
Entblutung keinerlei Abwehrbewegungen. 

Die Leber, nach Pflüger verarbeitet, gibt keine Spur von Glykogen¬ 
niederschlag. 


Im Muskel 


0,488 pCt. Glykogen 


bestimmt d. Polarisation d. Glykogenlös. 
mittels Aufhellung durch Rhodankalium. 


Versuch X. Durch 4 Tage Reis-Fleischfütterung sowie 50 g Traubenzucker 
täglich. 14 Stunden vor der Operation Zufuhr von 100 g Trauberzucker. 7 Stunden 
nach der doppelseitigen Nebennierenexstirpation zeigt das Tier scheinbar keine 
Schwäche, wehrt sich jedoch beim Aufbinden und Entbluten nicht. 

In der Leber 0,157 pCt. Glykogen f (bestimmt d. Polarisation d. Glykogenlös. 

Im Muskel . 0,727 „ „ | mittels Aufhellung durch Rhodankalium. 


Uebersicbtstabelle. 


Vers.-Nr. 

pCt.-Ge- 
halt der 
Leber an 
Glykogen 

pCt.Gehalt 
der Mus¬ 
keln an 
Glykogen 

Zeit in 
Stunden 
nach der 
Operation 

Kräftezustand 
vor der Entblutung 

Art der 
Fütterung 
vor der 
Operation 

IV. 

3,50 

0,846 

5 

Wehrt sichbeim Aufbinden, so 
dass Narkose erforderlich 

Reis-Fleisch- 
Zucker 

VI. 

0 

0,650 

8 

Kann nicht mehr stehen 

Reis-Fleisch- 

Zucker 

VII. 

0,788 

1,009 

7 

Scheint noch munter, lässt 
sich aber ohne Widerstand 
aufbinden 

Reis-FIeisch- 

Zucker 

IX. 

o ! 

0,488 

| 

9 

Kann noch stehen, lässt sich 
jedoch ohne Widerstand 
aufbinden 

Reis-Fleiscb- 

Zuckcr 

i 

X. 

0,157 

0,727 

7 I Kann noch stehen u. laufen, 

lässt sich jedoch ohne 
Widerstand aufbinden 

Reis-Fleiscb- 

Zucker 

I. 

0,12 ! 

0,46 

i'it ! 

Muskelschwäche 

Fett-Fleisch 

II. 

0,242 

0,59 

7'/* j 

Hochgradige Schwäche 

Fett-Fleisch 

III. 

0 J 

0 

>9 

1 

Spontaner Exitus 

Reis-Fleisch- 

Zucker 

V. 

0 

0 

1 

V 

Spontaner Exitus 

Reis-Fleiscb- 

Zucker 

VIII. 

0 

0,461 1 

4 

Spontaner Exitus 

Reis-Fleisch- 
Zucker 


Wie aus der Uebersiohtstabelle zu ersehen ist, wurden in der Leber 
einige Stunden nach der Nebennierenexstirpation nur geringe 
Glykogenmengen gefunden. Eine Ausnahme macht nur Versuch IV mit 
3 • 5 pCt. Glykogen in der Leber. Hier waren aber nur 5 Stunden seit der 
Operation verstrichen, das Tier verhielt sich auch bezüglich seiner Muskel¬ 
kraft anders als die übrigen, was noch eingehender zu besprechen sein 
wird. Halten wir nun nach Versuchen Umsicht, die über den Glykogen¬ 
gehalt der Leber bei normal ernährten und mit Kohlenhydraten gefüt¬ 
terten Hunden Angaben machen, so sind hier am besten die Zahlen von 
Schöndorff 1 ) zum Vergleich heranzuziehen. Schöndorff findet bei Tieren, 


1) Schöndorff, Pflügers Archiv. Bd. 99, S. 191. 1903. 
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die tagelang mit Reis, Fleisch, Kartoffeln und Rohrzucker gefüttert waren, 
unter 8 Versuchen als Minimum 7,3 pCt., als Maximum 18,69 pCt. Leber¬ 
glykogen. Mag nun auch bei unseren Versuchstieren die Kohlenhydrat¬ 
zufuhr nicht so reichlich gewesen sein wie bei Schöndorff, waren auch 
20 Stunden im Durchschnitt seit der letzten Fütterung verstrichen, so 
wären doch erhebliche Glykogenmengen in der Leber zu erwarten 
gewesen. Wissen wir doch, dass auch mit Fleisch-Fett gefütterte Tiere 
mehrere Prozente Glykogen in der Leber ansetzen. Wir müssen somit 
annehmen, dass die Operation zum Glykogenschwund in der Leber 
geführt hat. Fragen wir uns nun, ob etwa der Operationsshock oder 
die Narkose die Ursache des Glykogenschwundes sein kann, so müssen 
wir die Versuche von Nebelthau 1 ) heranziehen, die den Nachweis 
erbringen, dass Narkose eher zu Glykogenbildung führt. Ueberdies können 
wir auf den Versuch IV hinweisen, der zeigt, dass kürzere Zeit nach 
der Operation sich noch erhebliche Glykogenmengen in der Leber vor¬ 
finden, dass somit der Eingriff als solcher zu keinem Glykogenschwund 
führt. Eine Besprechung erfordern noch die Versuche III, V und VIII 
insofern, als es sich um spontan eingegangene Tiere handelt, deren 
Organe erst einige Zeit nach dem Exitus verarbeitet werden konnten. 
Wir wissen, dass das Glykogen port portem sehr rasch abnimmt. Je¬ 
doch ist auch vielfach nachgewiesen, dass dieser postmortale Glykogen¬ 
schwund nur bis zu einem gewissen Grade fortschreitet, dass man noch 
tagelang nach dem Tode Glykogenreste nachweisen kann 2 ). Nun war 
in diesen Versuchen aus der Leber keine Spur von Glykogen zu ge-, 
winnen, was sich durch postmortalen Glykogenabbau nicht erklären lässt 
Vielmehr sind auch diese Versuche ein Beweis für einen spezifischen 
Glykogenschwund bei nebennierenlosen Tieren. Somit ist dargetan, 
dass nach Ausfall der Nebennierenfunktion das Leberglykogen 
verloren geht. 

In welchepo Zusammenhang steht nun dieser Befund mit unsern 
bisherigen Kenntnissen der Nebennierenfunktion, speziell ihrerBedeutung für 
den Stoffwechsel? In der I. Mitteilung ist gezeigt worden, dass die Neben¬ 
nierenausschaltung zu Hypoglykämie führt, und dass diese Erscheinung 
mutmasslich auf den Ausfall der zuckertreibenden Adrenalinwirkung zu 
beziehen ist. Erwägen wir nun die Möglichkeit, ob auch der Glykogen¬ 
schwund die Folge des Adrenalinmangels sein kann, so müssen wir die 
Tatsachen heranziehen, die über die Wirkung des Adrenalins auf den 
Glykogen bestand des Organismus festgestellt sind. Pollack 3 ) hat vor 
kurzem gezeigt, dass die Adrenalinglykosurie auf Umwandlung des 
Leberglykogens in Zucker beruht, so dass Tiere, die in gewisser Art 


J) Nebelthau, Zeitsohr. f. Biologie. Bd. 28, S. 188. 1891. 

2) Vergl. Pflüger, Pflügers Arch. Bd. 96, S. 297IT. 1903. 

3) Pol lack, Arch. f. exper. Puthol. u. Pharm. Bd. 61, 8. 149. 1909. 
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mit Adrenalin behandelt waren, ihr Leberglykogen verloren. Wurde 
aber Adrenalin Tieren injiziert, die vorher durch Strychninkrärapfe 
frei von Glykogen gemacht waren, so wurde Neubildung von Gly¬ 
kogen durch Adrenalin Wirkung beobachtet. Weiter haben Eppingcn 
Falta und Rudinger 1 ) festgestellt, dass Adrenalininjektion bei pankreas¬ 
diabetischen Hunden eine Steigerung der Glykosurie sowie eine Erhöhung 
des D/N-Koeffizienten bewirkt, was diese Autoren veranlasste, dem Ad¬ 
renalin eine kohlehydratbildende Wirkung zuzuschreiben, da der ver¬ 
mehrte Zucker nicht aus dem Glykogenbestand der untersuchten Tiere 
stammen konnte. 

Wir dürfen somit annehmen, dass mit Ausschaltung der Neben¬ 
nieren beziehungsweise des Adrenalins eventuell die Neubildung von 
Kohlehydrat im Organismus sistiert. Eine solche Einstellung der Kohle¬ 
hydratneubildung kann uns nun ausreichend den Glykogenschwund 
erklären, wenn wir annehmen, dass als unmittelbares Brennmaterial für 
den Organismus nur Kohlehydrat dient, während Eiweiss und Fett vor 
ihrem Verbrauch erst eine Umwandlung in Kohlehydrat erleiden müssen, 
eine Hypothese, die ich in noch nicht publizierten Versuchen über den 
respiratorischen Quotienten nach Leberausschaltung zu stützen ver¬ 
sucht habe. Es besteht aber noch eine zweite Erklärungsraöglich- 
keit, die eine mutmassliche antagonistische Wirkung des Adrena¬ 
lins und des hypothetischen inneren Sekretes des Pankreas heranzieht. 
Wir haben Ursache, anzunehmen, dass die innere Sekretion des Pankreas 
Glykogenbildung aus Zucker, weiter Fettbildung aus Glykogen veranlasst, 
ln der Norm wird dieser Pankreaswirkung durch die Adrenalinwirkung 
derartig das Gleichgewicht gehalten, dass ein konstantes Niveau des 
Blutzuckers sowie ein gewisser Vorrat von Glykogen besteht. Fällt nun 
die Adrenalinwirkung aus, so arbeitet die Pankreaswirkung ungehemmt, 
wodurch der Kohlehydratvorrat des Organismus in Fett umgewandelt 
werden kann. Für eine derartige Deutung würde einp Beobachtung 
sprechen, die ich bei zwei der Versuchstiere machen konnte. Die Leber 
zeigte nämlich post mortem eine angedeutete Verfettung, obwohl die 
lnspektion während der Operation ein normales Aussehen des Organes 
ergeben hatte. Weitere Versuche müssen die Stichhaltigkeit der an¬ 
geführten Vermutungen prüfen, einiger Aufschluss ist aus dem respirato¬ 
rischen Quotienten nebennierenloser Tiere zu erwarten. 

Eine Erörterung erfordert noch der Zusammenhang zwischen Gly¬ 
kogenschwund und Hypoglykämie bei den nebennierenlosen Tieren. Es 
drängt sich die Vermutung auf, dass der Abfall des Blutzuckers nur eine 
Folge des Glykogenschwundes ist. Indessen lassen sich gegen eine der¬ 
artige Deutung doch einige Tatsachen anführen. So zeigt Versuch 11, 
dass Aderlass bei nebennierenlosen Hunden noch zu einer Steigerung des 

1) Ep p in ge r, Falta und Rudinger, Diese Zeitsehr. Bd. 66, S. 1. 1908. 
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Blutzuckers führt 1 ) (von 0,055 pCt. auf 0,115 pCt.), dass somit noch 
hinreichend Glykogen vorhanden war, um den Blutzucker auf dem nor¬ 
malen Niveau zu erhalten. Weiter gibt uns die den Blutzucker vermeh¬ 
rende Wirkung des Adrenalins einen Fingerzeig, dass die Blutzucker¬ 
regulation unter direktem Einfluss der Nebennieren steht, dass somit Weg¬ 
fall der Adrenalinwirkung unabhängig vom Glykogenbestand durch Ueber- 
wiegen antagonistischer Kräfte zu Hypoglykämie führen mag. 

Von Interesse ist endlich der Zusammenhang zwischen der Ady- 
namic und dem Glykogenbestand in der Leber der Versuchstiere. Es 
ist aus den Protokollen ersichtlich, dass im Zustande hochgradiger 
Muskelschwäche das Leberglykogen bereits geschwunden ist, so dass 
man aus dem Eindruck, den die Tiere bezüglich ihrer Körperkraft her- 
vorrufen, die Grösse ihres Glykogenbestandes in der Leber fast beur¬ 
teilen kann. Mit Rücksicht auf diese Beobachtungen gewinnt die 
in der I. Mitteilung ausgesprochene Vermutung, dass die Adynamie eine 
Folge der Hypoglykämie ist, an Boden. Nehmen wir an, dass die 
Muskelkraft direkt nur durch Kohlehydratverbrennung erzeugt werden 
kann, so müssen wir nach Aufzehrung der disponibeln Kohlehydrat¬ 
bestände (Leberglykogen) eine herabgesetzte Leistungsfähigkeit der 
Muskulatur erwarten, falls der Organismus nicht imstande ist, neues 
Kohlehydrat zu erzeugen. Nun hat der nebennierenlosc Hund die Fähig¬ 
keit verloren, neues Kohlehydrat zu bilden (das Muskelglykogen scheint 
nicht so leicht für die Zwecke des Organismus herangezogen werden zu 
können). Die Folge ist die fortschreitende Entkräftung, die zum Teil 
auch die Todesursache der entnebennierten Tiere zu sein scheint 2 ). 

Zum Schlüsse noch einige Worte über das Muskelglykogen der ope¬ 
rierten Tiere. Wir wissen, dass der Bestand an Muskelglykogen imVergleich 
zum Leberglykogen in der Norm nur innerhalb geringer Grenzen schwankt. 
Die Ursache für dieses Verhalten scheint die geringgradige Disponibilität 
des Muskelglykogens zu sein. Das eigentliche Kohlchydratreservoir, das 
für ein konstantes Niveau des Blutzuckers zu sorgen hat, scheint die 
Leber zu sein, die Muskulatur mag nur eine sekundäre Ablagcrungsstätte 
bilden, der die Fähigkeit abgeht, Zucker entsprechend dem Bedarfe zu 
mobilisieren. Für diese Gedankengänge lassen sich auch die vorliegenden 
Versuche heranziehen, aus denen hervorgeht, dass die Muskulatur noch 


1) In der I. Mitteilung hatte allerdings eine ähnliche Untersuchung keine 
Steigerung des Blutzuckers ergeben. Vielleicht war hier die entnommene Blutmenge 
im Verhältnisse zur Grösse des Tieres (26 kg) zu gering. Vergl. auch Nishis Ver¬ 
suche an entnebennierten Kaninchen. (Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 61, 
S. 186. 1909.) 

2) In Verfolgung dieser Gedankenrichtung würde sich eine diätetische Be¬ 
handlung des Morbus Addison im Sinne möglichst kohlehydratreicher Nahrung er¬ 
heben, nach Analogie der Behandlung des Diabetes mellitus mit kohlehydratarmer Kost. 

Zeitsebr. f. klio. Medizin. 70. Bd. H. 3 u. 4. 
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über einen gewissen Glykogenvorrat verfügt, während die Leber bereits 
erschöpft ist und der Organismus vielleicht an Zuckermangel zu 
Grunde geht. 

Gleichzeitig mit der Mitteilung I, in der kurz die in vorliegender 
Arbeit niedergelegten Befunde erwähnt worden sind, erschien eine unab¬ 
hängig davon ausgeführte Arbeit von 0. Schwarz 1 ), in der vorläufig 
über Glykogenschwund bei Ratten nach Nebennierenexstirpation be¬ 
richtet wird. 

1) Wiener klin. Wochenschr. 1909. S. 1783. 
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Aus der 1. medizinischen Klinik der Universität in Wien. 
(Vorstand: Prof. C. von Noorden.) 

Heber die jodophile Substanz der Leukozyten 
und ihr Verhalten zur Bestächen Färbung. 

Von 

Paul Neukirch, 

Medizinal praktikant. 

(Hierzu Tafel VIII.) 


Durch Bests (2, 16) Karminmethode zur Darstellung des Glykogens 
ist die histologische Färbetechnik ausserordentlich bereichert worden. 
Im Gegensatz zu den alten Jodmethoden liefert sic zuverlässige Resultate 
und haltbare Präparate. Beim Nachweis des Glykogens in Schnitten 
werden die Jodmethoden daher nur noch zur Kontrolle angewandt. 

Anders steht es mit dem Glykogennachweis im Ausstrich. Hier 
versagt die Best-Färbung, und dem Untersucher stehen nur Jodmethoden 
zur Verfügung, deren zwei am besten nebeneinander angewandt werden: 
die Ehrlichsche (6) Jodgummimethode und die Zollikofersche (20) 
Joddampfmethode für feuchte Ausstriche. Beide geben, wie Zollikofer, 
Wolff (18) und Hirsch berg (8) betont haben, verschiedene Resultate: 
Zollikofers Jodräucherung bräunt Leukozyten des normalen Blutes: 
bei der Anwendung von Ehrlichs Jodgummi dagegen tritt nur in patho¬ 
logischen Fällen Reaktion auf. Ob die gebräunten Substanzen wirklich 
Glykogen sind, darüber herrscht noch keine völlige Einigkeit. So nimmt 
Czerny (5) an, dass die jodophile Substanz dem Amyloid nahe stehe, 
und Nägeli (13) schliesst sich dieser Meinung an. Auch Sahli (15) 
drückt Zweifel an der Glykogennatur der jodophilen Leukozyten¬ 
substanzen aus und gründet ihn unter anderem auch mit dem Versagen 
der Bestschen Färbung. 

Von der grossen Zuverlässigkeit des Glykogennachweises mittels 
der Bestschen Färbung überzeugt, erschien es mir angezeigt, das Ver¬ 
halten der vielumstrittenen Substanzen zu ihr zu ergründen: 

Präparate, die mit Alkohol, Azeton, Hitze, Osmiumsäure und andern 
üblichen Mitteln fixiert waren, ergaben bei der Färbung mit Bests Kar¬ 
min nur ganz verwaschene Rosafärbung der Leukozyten. Nachdem auch 

17* 
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Versuche, das Glykogen durch Fixation in dünnem Zelloidin und Färbung 
unter Erhaltung einer feinen Zelloidinmembran darzustellen, nicht zum 
Ziel geführt hatten, stellte ich Versuche mit der von mir bereits kurz 
mitgeteilten und anderen Ortes näher zu besprechenden Dextrose-Methode 
an (14). Es besteht diese in der Fixation dler gykogenhaltigen Präparate 
in mit Traubenzucker gesättigten wässrigen Fixationsraittcln. Brauchbare 
Resultate lieferte an Ausstrichen folgende Modifikation: 

1. Einlegen der lufttrockenen Ausstriche in mit Dextrose gesättigtes, 
konz. Formol, mindestens eine Stunde. Statt Dextrose kann auch Rohr¬ 
zucker verwendet werden. 

2. Einlegen und Spülen mindestens 5 Min. in Methylalkohol. 

3. Uebertragung der Präparate, ohne sie zu trocknen, in die in 
festschliessendem Gcfäss befindliche Karminmischung auf mindestens 
5 Minuten. 

4. Kurzes Abspülen in der Bestschen Differenzierungsflüssigkeit. 
Vorsichtiges Trocknen zwischen Flicsspapier. Einlegen in Kanadabalsam. 

Eine geeignete Gegenfärbung hat sich bisher nicht finden lassen; 
da Erythrozyten und Zellkerne also stets ungefärbt bleiben, so ist das 
Einstellen der zart gefärbten Präparate mit der Immersion etwas mühsam. 

Unter Vergleich mit den beiden erwähnten Jodmethoden wurde zu¬ 
nächst eine grosse Zahl von Blut-, Eiter- und Exsudatausstrichen unter¬ 
sucht, mit folgendem Resultat: 

A. Exsudate und Eiter. 

1. Pneumonisches Pleuraexsudat: Starke Jodreaktion der 
Leukozyten und Epithelien in Schollenform. 

Nach Best (Fig. 4) findet sich ganz übereinstimmend starke schollige 
Rötung des Protoplasmas vieler Leukozyten, während andere nur feine 
Körnchen enthalten, wieder andere nur einen diffusen blassroten Ton an¬ 
nehmen. Die Epithelien enthalten ebenfalls tiefrot gefärbte Schollen und 
Körner. Die Zellkerne bleiben stets farblos. Nach Speichelbehandlung 
färben sich alle Zellen samt Kern diffus blassrosa, alle mit derselben Inten¬ 
sität. Die Hauptraenge der karminfärbbaren Substanz ist geschwunden. 
Ganz dieselben Verhältnisse zeigt ein akut-pleuritisches Exsudat, wohl 
rheumatischen Ursprungs. 

2. Die beiden untersuchten tuberkulös-serösen Pleuraexsudate 
verhielten sich verschieden. Das eine derselben Hess bei manchen Lympho¬ 
zyten einen Kranz feiner leuchtend roter Körnchen um den Kern herum 
wahrnehmen, die Epithelien enthielten kein Glykogen. Die Jodreaktion 
zeigte etwa dasselbe Bild. 

Das andere tuberkulöse Exsudat war glykogenfrei. 

3. Es wurde gonorrhoischer und Streptokokkeneiter unter¬ 
sucht. Beide ergaben der äusserst kräftigen Jodreaktion entsprechend, 
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stark tingierte Schollen in der Mehrzahl der Leukozyten (Fig. 1 b), teilweise 
völlige Glykogenmetamorphose des Protoplasmas (Fig. 1 c). Alter Eiter 
war ärmer an Glykogen: Nur wenige Zellen zeigten intensive, stets 
über den ganzen Zellleib sich erstreckende Jod- und Kaminfärbung. 
Nach Behandlung der in Formol-Dextrose fixierten Präparate während 
12 Stunden mit Wasser war die Karminreaktion deutlich verringert, nach 
24 stündiger Speichclverdauung bei 37° ganz aufgehoben, bis auf eine 
diffuse Rosafärbung des ganzen Ausstriches. Legte man ein in Formol- 
Dextrose fixiertes Präparat in Jodgummi, so war eine immerhin deut¬ 
liche feinkörnige Jodreaktion ersichtlich. 

B. Blut. 

1. Normales Blut zeigt bei der Behandlung nach Zollikofer, 
in der Regel braune vergängliche Körnelung mancher neutrophiler Leu¬ 
kozyten und geringe Reaktion der Blutplättchen. — Bei der Jodgummi¬ 
methode zeigt sich ausser der Bräunung der Blutplättchen keine Re¬ 
aktion. Die Best-Methode ergibt folgendes: 

Das Protoplasma der polymorphkernigen Leukozyten ist hellrosa 
gefärbt (Fig. 2). Etwas intensiver tingierte Granula und die leuchtend 
gefärbten eosinophilen Granulationen heben sich meistens deutlich davon 
ab. Die Blutplättchen erscheinen meist als blass gefärbte Gebilde mit 
einem kräftig roten Mittelpunkt. 

An nach der Fixation mit Speichel behandelten Präparaten tritt die 
Färbung fast unvermindert auf. Im Gegensatz zur Jodreaktion tritt die 
Färbung bei allen polymorphkernigen Leukozyten mit annähernd gleicher 
Intensität auf. 

2. Blut bei croupöser Pneumonie: Nach Zollikofer und 
Ehrlichs Methoden: Starke Jodreaktion der Leukozyten und der Blut¬ 
plättchen. Nach Best: Hellrote Färbung des Leukozytenprotoplasmas 
und der Granula; in einigen Zellen heben sich stärker tingierte Körner 
und kleine Schollen ab, die perinukleär und in der Peripherie angeordnet 
sind (Fig. 3). Die Blutplättchen sind in grosser Zahl gefärbt. 

Aehnlich verhält sich das Blut septisch fiebernder Kranker; immerhin 
ist der Unterschied gegen die Norm weniger auffällig als bei der Jod¬ 
reaktion. 

4. Da die Angaben über die Jodreaktion bei Diabetes sich wider¬ 
sprechen (6, 7, 17, 20), so wurde das gesamte Material der Klinik bei den 
verschiedenen Kostformen, bei grosser und kleiner Zuckerausscheidung, 
bei bedeutender und geringer Azidose auf Jodreaktion untersucht. Die 
Best-Methode erwies sich zunächst als weniger geeignet zu vergleichenden 
Untersuchungen. Die Jodreaktionen ergaben, wie bereits Zollikofer, 
Levierato (12) und Kamincr (9) betont haben, Vermehrung des extra¬ 
zellulären „Glykogens“, die allerdings nicht konstant war und weder mit 
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der Zuckerausscheidung, noch der Azidose, noch der Kostform in Zu¬ 
sammenhang gebracht werden konnte. Die Jodreaktion der Leukozyten 
war ebenfalls gegen die Norm gesteigert, aber bei leichten Formen nicht 
weniger, als bei schweren. Die Azidose scheint keine Rolle zu spielen, 
dagegen verhalten sich Diabetiker ohne Zuckerausscheidung in bezug auf 
die Jodreaktion wie Gesunde. Am ungezwungensten bringt man die ge¬ 
steigerte Jodreaktion bei Glykosurie in Beziehung zu einer bei allen 
Diabetikern vorhandenen Anomalie, zur Hyperglykämie. Untersuchungen 
über die Beziehungen zwischen Blutzuckergehalt und Jodreaktion sollen 
noch angestellt werden. 

5. Es wurden Blutausstriche von vier myeloischen Leukämien (Fig. 5 u. 6) 
des gewöhnlichen Typus, von einer Myeloblastenleukämie, sowieeinerLyraph- 
ämie untersucht. Bei zweien der myeloischen Leukämien trat Jodreaktion 
einzelner polymorphkerniger Leukozyten auf. Im übrigen blieb die Jod¬ 
reaktion regelmässig aus. .Ueberhaupt scheint die Jodreaktion bei Leukämie 
selten zu sein, wie Wolffs (18) negative Befunde bei vier Fällen wahr¬ 
scheinlich machen. Ganz anders ist das leukämische Blutbild bei der 
Best-Färbung. Die polymorphkernigen Leukozyten verhalten sich ähnlich, 
wie im normalen Blut, dagegen enthalten viele Zellen, die mit grosser 
Wahrscheinlichkeit als Myelozyten angesprochen werden dürfen, Granula 
und gröbere Körner in grosser Mannigfaltigkeit. Leuchtend sind be¬ 
sonders auch Granula gefärbt, die den azido- und basophilen zu ent¬ 
sprechen scheinen. Dass die ungefärbt bleibenden Zellen zum Teil den 
Myeloblasten entsprechen, ist wahrscheinlich. Bei der Myeloblasten¬ 
leukämie trat nur in wenigen Zellen Reaktion auf. Die Lymphozyten der 
Lymphämie zeigten keine Reaktion. Die Speichellöslichkeit der gefärbten 
Substanzen ist bei der Leukämie unvollständig. Interessant erscheint 
hier ein Vergleich mit Arnolds (1) Befunden, der im Knochenmark von 
Fröschen, Kaninchen und an menschlichem Material ein Verhalten der 
nach Best färbbaren Substanzen feststellte, das mit meinen bei der 
Leukämie erhobenen Resultaten Aehnlichkcit besitzt. Auch Arnold 
vermisste die Jodreaktion zuweilen, wo die Karminfärbung positiv ausfiel. 
Auch seine Knochenmarkspräparate entfärbten sich durch Speichel nicht 
völlig. Ferner erscheint bedeutsam, dass im Blute wie Knochenmark 
die eosinophilen Zellen eine grosse Affinität zum Best-Karmin besitzen. 

Wie aus der Aufzählung meiner Befunde hervorgeht, bestehen sehr 
wesentliche Unterschiede zwischen der Karmin- und jodfärbbaren Substanz 
des Blutes und der Exsudate. Bei der jodophilen Substanz in Exsudaten 
und Eiter handelt es sich, wie z. B. Katsurada (11) und Best (3) 
feststellten, um echtes, speichellösliches Glykogen, dieses wird nach¬ 
weisbar, indem es bei der Nekrobiose der Zelle aus hypothetischen höheren 
Verbindungen sich abspaltet. Es liegt der Gedanke nahe, in den Sub¬ 
stanzen, die sich im normalen und pathologischen Blutbild wenn auch 
oft blass nach Best färben, solche höhere glykogenhaltige Verbindungen 
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zu vermuthen. Die eigentliche jodophile Substanz der Leukozyten des 
strömenden Blutes kam mit der Bestschen Methode nicht in derselben Weise 
zur Anschauung, wie bei der Jodreaktion. Es bleiben zwei Wege, diesen 
Umstand zu erklären. Entweder, es handelt sich nicht um Glykogen, 
oder, was wahrscheinlicher ist, die jodophile Substanz ist so leicht löslich, 
dass sic wenigstens teilweise die vorgenommene Behandlung mit einem 
syrupartigen und stark alkoholhaltigen Medien nicht überdauert. 

Best’s Farbe färbt nun ausser Glykogen neben entkalktem Knochen, 
derbem Bindegewebe, auch in geringerem Grade Fibrin. Als Fibrin oder 
ihm verwandte Substanz darf man vielleicht die Partikel betrachten, die 
in den zur Gerinnung in enger Bezeichnung stehenden Blutplättchen sich 
mit Karmin und Jod färben. Speichellöslich sind sie jedenfalls nicht. 
Die verschiedenen in Ausstrichen dargestellten Substanzen lassen sich 
in folgende Gruppen einteilen: 

I. Echtes Glykogen (jodophil, speicheilöslich, und nach Best 
färbbar) findet sich in den Zellen des akuten Eiters, Leukozyten wie 
Epithelien. 

II. Modifikation A (jodophil nach Best färbbar, nicht speichellös¬ 
lich): Die zentrale Substanz der Blutplättchen. 

III. Modifikation B (nur nach Best darstellbare, nicht speichel¬ 
lösliche Substanzen): Protoplasma der Leukozyten (färbt sich mit Jod 
gelblich), Zcllgranula und gröbere Körner in Myelozyten. 

IV. Modifikation C (die eigentliche jodophile Substanz der Leu¬ 
kozyten) entzieht sich wohl z. T. dem Nachweis durch Bost-Karmin. 

V. JVlodifikation D (jodophil, wird nicht als Glykogen an¬ 
gesprochen, nimmt Best-Karmin nicht an), nur in den Erythrozyten 
diffus enthalten. 

Eine solche Einteilung widerspricht nicht den früher gemachen 
Erfahrungen. Die Verschiedenheit der Löslichkeit und der Farbstoff¬ 
affinität der „Trägersubstanz“ des Glykogens sind seit Ehrlichs Unter¬ 
suchungen ja bekannt. So färbt sich mit der Fischerschen Färbung 
nach Schmorl nur normales, nicht aber pathologisches Glykogen; 
Muskelglykogen nimmt, wie bereits Claude Bernard betonte, bei Jod- 
bchandlung einen anderen Farbenton an, als Leberglykogen. Auf die 
Existenz von Vorstufen des Glykogens weisen Bleibtreu (4) und 
Katos (10) Untersuchungen hin, die mit Jod im Froschovarium erst 
nach wiederholtem Frieren und Auftauen Glykogen mikroskopisch nach- 
weisen konnten, welches chemisch ohne weiteres nachweisbar war. Aehn- 
liehc Verbindungen hat man im normalen Blute ,zu vermuten, in dem 
nach Salomons auf Ehrlichs (6) Anregung hin ausgeführten Unter¬ 
suchungen chemisch stets Glykogen nachweisbar ist. während mikro¬ 
skopisch in geringem Maasse die Zollikofersehe, sonst keine Jod- 
methode „Glykogen“ zur Anschauung bringen kann. Es liegt der 
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Gedanke nahe, Glykogen Vorstufen in den nach Best färbbaren Sub¬ 
stanzen vor allem der Leukozyten zu vermuten, aus denen sich bei 
Nekrobiose eine schwer lösliche, bei geringen Schädigungen im Blutkreis¬ 
lauf äusserst leicht lösliche glykogenartige Substanz abspaltet. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel VIII. 

Fig. 1. Eiterzellen. 

Fig. 2. Neutrophiler polymorphkerniger Leukozyt aus normalem Blut. 

Fig. 3. Neutrophiler polymorphkerniger Leukozyt und Blutplättchen aus Pneu- 
monikerblut. 

Fig. 4. Pleuraexsudat bei kroupöser Pneumonie. 

Fig. 5—6. Blut bei myeloider Leukämie. 
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Aus dem Laboratorium des Königl. medizinisch-poliklinischen Instituts 
der Universität Berlin (Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Senator). 

Das diastatische Ferment in der Adrenalinglykosurie 
nebst Bemerkungen über den Glykogenabbau. 

Von 

Dr. Hans Schirokauer, und Dr. G. G. Wilenko, 

Assistent am Institut. Karlsbad. 


Lieber die Art und Weise, wie der Glykogenabbau in der Leber vor 
sich geht, bestehen noch heutigentages insofern Meinungsverschiedenheiten, 
als die einen (Paton, Cavazzani) denselben der vitalen Tätigkeit der 
Leberzelle zuschreiben, die anderen (Claude Bernard, Wittich, 
Pavy) darin einen rein fermentativen Prozess erblicken. Durch die 
Arbeiten von Dastre, Pick (1) u. a. ist die Frage soweit entschieden 
worden, dass der Glykogenabbau zwar in der Leberzelle und nicht im 
Blut oder in der Lymphezustande kommt, aber vermittelst eines Fer¬ 
mentes, das als eigentliche Leberdiastase bezeichnet werden kann. Die 
Tatsache selbst ist theoretisch (in Analogie zu andern intrazellulären 
Fermenten) und experimentell gut begründet; die quantitativen Verhält¬ 
nisse dieses Fermentes und seine daraus sich ergebende Bedeutung für 
physiologische und pathologische Prozesse des Glykogenumsatzes in der 
Leber sind erst in der letzten Zeit einer näheren Untersuchung unter¬ 
zogen worden. In der Arbeit von Pick (1) finden wir zwar zahlcn- 
raässige Belege, in seiner Methode jedoch, bei welcher Alkohol in An¬ 
wendung kommt, liegt eine unberechenbare Fehlerquelle für die quanti¬ 
tative Bestimmung. Weitere diesbezügliche Versuche wurden von Bang (2) 
und seinen Mitarbeitern ausgeführt. Die von ihm angewendete Methode 
ist von W'ohlgemuth und Benzur (3) einer Kritik unterzogen worden. 
Endlich haben die letztgenannten Autoren mit dem von Wohlgcmuth (4) 
ausgearbeiteten Verfahren die Diastasemengen in mehreren Organen 
unter verschiedenen Versuchsbedingungen quantitativ verfolgt. Wir werden 
in unseren Ausführungen auf diese Ergebnisse noch zurückkommen. 

Zur Untersuchung der Bedeutung der Leberdiastase für den Gly¬ 
kogenabbau eignen sich vor allem solche Versuchsbedingungen, in denen 
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dieser Abbau gesteigert ist. Ein brauchbares Mittel, diese Steigerung 
herbeizuführen — dasselbe wurde auch von den erwähnten Forschern 
bereits benutzt — besitzen wir in dem Adrenalin. Von diesem wissen wir, 
dass es eine Glykosurie hervorruft, die ihrerseits abhängig ist vom Gly¬ 
kogenvorrat der Leber. Die dabei vorhandene Hyperglykämie beruht 
auf einem gesteigerten Glykogenabbau, was man aus dem dabei auf¬ 
tretenden Glykogenschwund [Doyon und Kareff (5)] schliessen kann. 
Zugleich könnte diese Untersuchung zur Kenntnis des Mechanismus der 
Adrenalinglykosurie beitragen. Denn wenn wir auch mit grosser Wahr¬ 
scheinlichkeit annehmen können, dass das Adrenalin peripher die svm- 
pathisch-innervierten Organe reizt [PoHak (6)], so haben wir doch keine 
Vorstellung, wo dieser Reiz ansetzt und welche Mechanismen durch 
diesen Reiz in Bewegung gesetzt werden, um eine Hyperglykämie auf- 
treten zu lassen. 

Zu unsern Versuchen haben wir aus diesen Gründen mit Adrenalin be¬ 
handelte Kaninchen gewählt. 

Die Diastase während der Adrenalinvergiftung wurde bereits, wie 
gesagt, von Bang (2) und Wohlgemuth und Benzur (3) untersucht, 
doch ist die Methodik des ersteren, wie schon oben hervorgehoben wurde, 
nicht einwandfrei, und die letzteren haben ihre Versuche nur in der 
dritten Stunde der Adrenälinwirkung ausgeführt, sodass es nach Rangs 
Ausführungen nicht auszuschliessen ist, dass der Einfluss des Adrenalins 
auf die Diastase zu diesem Zeitpunkt schon abgeklungen war. Des 
weiteren hat keiner von den erwähnten Autoren Diastasebestimmungen 
in der V. portae ausgeführt, obwohl es möglich war, dass auf diesem 
Wege der Leber eine gewisse Diastasemenge zugeführt wird, die dann 
bei der Bestimmung der Diastase in dem Karotisblute wegen der Ver¬ 
dünnung, oder weil sie in der Leber abgefangen wird, nicht zum Vor¬ 
schein kommt. 

a) Eigene Versuche. 

Zur Bestimmung der Diastase haben wir uns der Methode von 
Wohlgemuth bedient, die wir in mancher Richtung einer Nachprüfung 
unterzogen haben. Denn wenn auch dieses Verfahren bei Flüssigkeiten 
(Blut) ohne weiteres mit den bekannten Methoden der quantitativen Be¬ 
stimmung der eiweissspaltenden Fermente verglichen werden kann, 
kommen bei Diastasebestimmungen in Organen einige Schwierigkeiten 
hinzu. Erstens erhebt sich die Frage, ob das Spülwasser bei Befreiung 
der Organe vom Blut nicht auch Ferment mitreisst. Wir können dieses 
in Uebereinstimmung mit Wohlgemuth und Benzur verneinen. Zwei¬ 
tens aber — und das ist der Haupteinwand, den man gegen die Me¬ 
thode machen könnte — ist zu untersuchen, ob wir aus den Organen 
mit diesem Verfahren die ganze Fermentmenge ausziehen können oder 
vergleichbare Resultate erhalten. Was den ersten Teil der Frage — 
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die absolute Menge — betrifft, können wir zwar mit Sicherheit be¬ 
haupten, dass wir nicht die absolute Menge bestimmen, schon deswegen, 
weil abgesehen von anderen Umständen, am Presstuche eine nicht geringe 
Saftmenge haften bleibt; diese absolute Saftmenge ist aber für den von 
uns verfolgten Zweck auch insofern nicht nötig, als es sich ja nur um 
Vergleiche mit dem normalen Diastasegehalt handelt. Hinsichtlich der 
Vergleichbarkeit der Resultate sind zwei Umstände massgebend: Der 
Wassergehalt der durchspülten und ausgequetschten Organe und der Druck, 
unter dem der Saft gewonnen wird. Wir haben uns überzeugt, dass in 
beiden Richtungen die Schwankungen minimal sind. Der Wassergehalt 
der nach Vorschrift präparierten Leber z. B. schwankt zwischen 80,6 pCt. 
und 82,6 pOt. Die Fermentkonzentration verschiedener unter verschie¬ 
denem Drucke aus demselben Organe gewonnener Saftportionen weist 
nur geringe Unterschiede auf, sodass wir, wenn man nach Wohlgemuths 
Vorschrift die ersten Tropfen (bis zu 1 ccm) Saft vernachlässigt, stets 
unter gleichen Bedingungen arbeiten. Die Untersuchungen von Bor- 
chardt (7) haben gezeigt, dass die Stärke zur Untersuchung der Lebcr- 
diastase anstatt des Glykogens verwendet werden kann, sodass auch 
wohl daraus kein Fehler für die Methode erwächst. Wir möchten noch 
hervorheben, dass die Endreaktion mit Jod besonders bei Organen nur 
tropfenweise und durch Umschütteln nach jedem Tropfen auszuführen ist. 
Sonst sind wir genau nach der Vorschrift von Wohlgemut!) vorgegangen. 

Alle gutgenährten Adrenalin-Tiere wurden einige Tage vor dem 
eigentlichen Versuch auf ihre Empfindlichkeit gegen diese Substanz ge¬ 
prüft. Die Blutproben aus der V. portae wurden in den einschlägigen 
Versuchen gleichzeitig mit denen aus der Karotis in der Weise ent¬ 
nommen, dass in die freigclegte und abgeklemrate Karotis eine Kanüle 
cingeführt, die Bauchhöhle alsdann geöffnet und die V. portae freipräpa¬ 
riert wurde. Darauf wurde die Klemme von der Karotis abgenommen 
und gleichzeitig eine weite Hohlnadel in die Vene gestochen und das 
Blut in sterile Röhrchen aufgefangen. Nach Entnahme einer genügenden 
Blutmenge (je 10 ccm) wurde das Tier ganz entblutet, die Leber wurde 
schnell herauspräpariert und von der V. portae aus mit körperwarmer 
0,85 proz. NaCl-Lösung blutfrei gespült. Weitere Einzelheiten der Methodik 
ergeben sich aus den Versuchsprotokollen, die wir jetzt folgen lassen. 

Versuchsprotokolle. 

Kaninchen 1. 8. 11. 09. Gewicht 1800 g. Das normale Tier wird aus der 
Karotis entblutet und die Leber wird blutleer gespült und gepresst. Es wird Blut¬ 
serum in Verdünnungen von (1:5) und (1:10), Leberpresssaft unverdünnt und 
(1 : 5) in der bekannten Reihe zur Diastasebestimmung (D) J ) angesetzt: 

a) Blutserum: Dj Limes bei Röhrchen IV j Berechnet aus 111/11 
I> 2 „ * „ HI / (0,08—0,004). 

D = 70,25. 

1) D = Diastasebestimmung während 24 Stunden bei 3)S 0 . 
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b) Leberpresssaft: Dj Limes bei Röhrchen IV I Berechnet aus UI/I 
Do „ „ „ II / (0,4-0,2). 

D = 18,75. 


Kaninchen 2. 8. 11. 09. Gewicht 1850 g. Das normale Tier wird in der¬ 
selben Weise wie das obige Tier vorbehandelt. 


a ) 


Blutserum: D x 
Do 


Limes bei Röhrchen V 
* - IV 


D = 112,5. 


| Berechnet aus 1V/III. 


b) Loberpresssaft: D, Limes bei Röhrchen 111 \ n 
' r n j x > Berechnet aus 11 (0,64), 

D 0 alles unverdaut f v ' 

D = 7,8. 


Kaninchen 3. 29. 11. 09. Gewicht 2100 g. Das normale Tier wird in der¬ 
selben Weise wie die früheren Kaninchen vorbehandelt. Ausserdem werden die Nieren 
auf Ferment untersucht und zwar wird eine Niere (a) von der Aorta aus blutleer ge¬ 
spült, die zweite (b) wird zerkleinert und mit physiologischer Kochsalzlösung möglichst 
vom Blut befreit; beide werden gepresst. Schliesslich wird der Wassergehalt der 
Leber nach der Durchspülung festgestellt. 


Bl utserum: 


D, Limes bei Röhrchen IV \ _ , . Tll/Tf 

* 1If > Berechnet aus 111/11. 

^2 r» r> n I 

D = 70,25. 


Leberpresssaft: 


D x Limes bei Röhrchen IV 
D 2 alles unabgebaut 

D = 12,5. 


| Berechnet aus 111 (0,4). 


Nieren presssaft (a) 1 : 10 verdünnt: 

I. Röhrchen (0,1) fast abgebaut, alle anderen unabgebaut. 
D = weniger als 50,0. 


Nierenpresssaft (b) 1 : 10 verdünnt: 

Limes bei Röhrchen II. 

[Berechnet aus I/Il (0,1—0,064)]. 

D = 64,0. 


Wassergehalt der Leber: 

Glas.= 28,2218 

Glas -j- Leber . . . . = 36,8360 

Leber (frisch) . = 8,6142 

Glas Trockensubstanz = 29,7150 

Wassergehalt = 7,1210 

Leber =82,6 pCt. Wasser. 


Kaninchen 4. 1. 12. 09. Gewicht 1900 g. Das gesunde Tier wird in der¬ 
selben Weise wie Kaninchen 3 vorbehandelt, nur werden hier beide Nieren von der 
Aorta aus blutfrei gespült. 


Blutserum: 


L e b e r p r e s s s a f t: 


D x Limes bei Röhrchen IV 
D 2 ji HI 

D = 70,25. 

D x Limes bei Röhrchen IV \ 
D t > alles unabgebaut \ 

D = 12,5. 


Berechnet aus 111 (0,4). 
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Nierenpresssaft (r. Niere) Verdünnung (1 : 8). 

(1. Niere) dieselbe Verdünnung. 

In beiden Reihen ist Röhrchen I fast abgebaut, alle 
anderen aber völlig unverdaut. 

D = weniger als 40,0. 

Wassergehalt der Leber beträgt 80,6 pCt. 


Kaninchen 5. 8. 12. 09. 1800 g Gewicht. Das normale Tier ist adrenalin- 
empfindlich. Erhält 1 mg Adrenalin l ) subkutan. Nach 15 Minuten wird Adeilass 
aus Karotis vorgenommen und Leber und Nieren werden durchspült. 


Blutserum: 


Dj Limes bei Röhrchen IV 1 , 

wTJ | DCI uOIl ilöl uU8 111/11* 

1^2 n ?i tll J 

I) = 70,25. 


Leberpresssaft: D t Limes bei Röhrchen V 

Do r ii r D 

D = 22,5. 


| Berechnet aus IV/I (0,25 - 0,2). 


Nieren presssaft (1:5 verdünnt). 

Limes bei Röhrchen II [Berechnet aus I (0,2)]. 

D = 25,0. 

Das letzte Spülwasser der Leber (1 ccm) wird mit 5 ccm 1 proz. Stärke¬ 
lösung angesetzt: gibt nach 24 Stunden sehr starke Jodreaktion. 


Kaninchen 6. 13. 12. 09. 1750 g Gewicht. Das normale Tier ist adrenalin- 
empfindlich. Erhält 1 mg Adrenalin subkutan. Nach 15 Minuten Aderlass, nach 
25 Minuten Leber- und Nierendurchspülung. 

Blutserum: Dj Limes bei Röhrchen IV 

Do 71 71 71 DI. 

D = 70,25. 

Leber presssaft: D x Limes bei Röhrchen III. 

D 2 alles unabgebaut. 

D = 7,8. 

Nierenpresssaft (1 : 5 verdünnt): 

Limes bei Röhrchen III [berechnet aus II (0,13)]. 

D = 38,5. 

Die Kontrolle mit dem letzten Spülwasser der Organe ergibt wieder starke 
Jodstärkereaktion. 


Kaninchen 7. 15. 12. 09. Gewicht 1700 g. Das normale Tier ist adrenalin- 
empfindlich. Erhält 1 mg Adrenalin subkutan. Nach 15—20 Minuten Aderlass, nach 
ca. 25 Minuten Durchspülung der Leber und Nieren. 


Blutserum: 


Dj Limes bei Röhrchen 
D, 


2 1) 11 

D = 112,5. 


v. 

IV. 


Leb erpresssaft: 


D x Limes bei Röhrchen IV [ 
D 2 alles unabgebaut f 

D = 12,5. 


Berechnet aus III (0,4). 


Nierenpresssaft wird in Verdünnung von 1 : 5 angesetzt: 

D Limes bei Röhrchen III [berechnet aus 11 (0,13)]. 

D = 38,5. 


1) Benutzt wurde stets das Adrenalin-Takamine in möglichst frischer Lösung. 
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Kaninchen 8. 22. 12. 09. Gewicht 1500 g. Das normale Tier ist adrenalin- 
empfindlich. Erhält 1 mg Adrenalin subkutan. Nach 1 Stunde die üblichen 
Operationen. 

Blutserum: Dj Limes bei Röhrchen IV. 

^2 71 w n 

D = 70,25. 

Leberpresssaft: Dj Limes bei Röhrchen III. 

D 2 alles unabgebaut. 

D = 7,8. 

Nierenpresssaft (unverdünnt und 1 :5): 

D x Limes bei Röhrchen V \ Berechnet aus IV—I 
D 2 * „ v II I (0,25-0,2). 

D = 22.5. 


Kaninchen 9. 23.12.09. Gewicht 2000 g. Tier ist adrenalinempfindlich. 

Erhält 1,3 mg Adrenalin subkutan. Nach l / 2 Stunde die üblichen Operationen. 
Blutserum: D = 70,25. 

Leberpresssaft: D = 22,5. 

Nierenpresssaft: D= 12,5. 


Kaninchen 10. 5.1.10. Gewicht 2000g. Das normale Tier ist stark adrenalin¬ 
empfindlich. Es erhält 1,5 mg Adrenalin subkutan. Nach 2 Stunden gleichzeitige 
Blutentnahme aus A. carotis und V. portae. Leber durchspült. 
Karotis-Blutserum: D = 70,25. 

Porta-Blutserum: D = 70,25. 

Leberpresssaft: I) *=■ weniger als 5,0. 

Kaninchen 11. 8. 1. 10. Gewicht 2000 g. Normaltier ist adrenalinempfind¬ 
lich. Urin enthält viel Zucker. Am 13. 1. 10 erhält Tier 1,5 mg Adrenalin subkutan. 
Nach 2 Stunden gleichzeitige Blutentnahme aus Karotis und Porta; Leberdurchspiilung. 
Blutserum (Karotis): D = 56,25. 

Blutserum (Porta): D = 56,25. 

Leberpresssaft: Dj Limes bei Röhrchen IV. 

D 2 alles unverdaut. 

D = 12,5. 


Kaninchen 12. 5. 2. 10. 2000 g Gewicht. Das normale Tier 
0,01 Hirudin endovenös. Nach l / 2 Stunde gleichzeitige Blutentnahme aus A. 
und V. portae. Leberdurchspülung. 

Blutserum (Karotis): D = 70,25. 

D = 70,25. 


Blutserum (Porta): 
Leberpresssaft: 


D x Limes bei Röhrchen V. 

^2 71 71 71 m* 

D = 29,5. 


erhält 

carotis 


Kaninchen 13. 5. 2. 10. Gewicht 1500 g. Erhält 0,01 Hirudin intravenös. 
Nach 1 Stunde wird dieselbe Versuchsanordnung wie bei Tier 12 vorgenommen. 
Blutserum (Karotis): D = 70,25. 

Blutserum (Porta): D = 70,25. 

Leberpresssaft: D = 18,75. 

Kaninchen 14. 16.2.10. Gewicht 1200g. Das normaleTier wird aus derKarotis 
entblutet, die Leber blutfrei gespült, ausgedrückt und mit Fliesspapier getrocknet. 
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Gewicht derselben: 51,5 g. Es werden 10 g Leber mit ca. 20 g feinstem Seesand 
gut in der Reibschale verrieben und mit 30 ccm einer Lösung, die 0,85 pCt. NaCl 
und 0,2 pCt. NaFl enthielt, 24 Stunden im Schüttelapparat extrahiert. Vom Extrakt 
werden etwa 10 ccm zentrifugiert und von der überstehenden, etwas trüben Flüssig¬ 
keit wird folgende Reihe mit je 5 ccm 1 / 2 proz. Stärkelösung zur Diastasebestimmung 
angesetzt: 

1,0; 0,5; 0,25; 0,125; 0,0625; 0,031 ccm. 

Limes wird bei Röhrchen III (enthaltend 0,25) gefunden. 

D = 2,0. x ) 

Kaninchen 15. 16. 2. 10. Gewicht 1150 g. Das normale Tier erhält 0,6 mg 
Adrenalin subkutan. Am nächsten Tag Zucker im Urin. 

23. 2. 10. Tier erhält 1 mg Adrenalin subkutan. Nach 2 Stunden Urin stark 
zuckerhaltig. Tier wird aus Karotis entblutet, die Leber wie oben behandelt und 
24 Stunden geschüttelt mit 30 ccm einer Lösung, die 0,85 pCt. NaCl und 0,2 pCt. NaFl 
enthielt. 

Der Extrakt wird zentrifugiert und eine wenig trübe, überstehende Flüssigkeit 
erhalten. Versuchsanordnung wie bei dem vorigen Tier. 

Limes ist bei Röhrchen III. 

D = 2,0. 

Kaninchen 16. 1. 3. 10. Gewicht 1320 g. Das gesunde Tier wird aus der 
Karotis entblutet und die Leber blutfrei gespült. Von dem Blutserum werden 
2 Reihen in Verdünnung von 1 : 5, ebenso vom Leberpresssaft 2 Reihen unver¬ 
dünnt in der üblichen Weise zur Diastasebestimmung angesetzt und in beiden 
zweiten Reihen jo ein Tropfen einer Adrenalinlösung von 1 : 5000 zugesetzt. 

Blutserum: 1. Reihe Limes bei Röhrchen IV. 

D = 62,5. 

2. Reihe Limes bei Röhrchen IV. 

I) = 62,5. 

Leber presssaft: 1. Reihe Limes bei Röhrchen II. 

D = 5,0. 

2. Reihe Limes bei Röhrchen II. 

D = 5,0. 

Aus diesen Versuchen ist vor allem zu ersehen, dass die Diastase- 
werte des Karotisblutes, obwohl zu verschiedenen Zeitpunkten der Ad¬ 
renalinwirkung untersucht ( V4i 7* 1, 2 Stunden nach der Injektion), 
in keinem einzigen Falle die Normalzahlen übersteigen. Ebensowenig 
ist ein Unterschied zwischen dem Karotisblute und dem aus der V. por- 
tae zu konstatieren. Dieses letztere wurde nur 2 Stunden nach der In¬ 
jektion untersucht, da, wenn der Mechanismus des Glykogenabbaues auf 
einer gesteigerten Diastasezufuhr aus der V. portae beruhen sollte, diese 
angesichts der noch zu besprechenden, niedrigen Leberdiastasewerte eine 
kontinuierliche sein und auf der Höhe der Glykosurie auch ihren 
höchsten Funkt erreichen müsste. Wie gesagt, war eine Steigerung der 
Diastaso im Venenblute nicht festzustellen. Wir gehen nun zu der 
Diastase der Leber über. Die normalen Werte schwankten bei 

1) Die Diastasewerte (D) von Versuch 14 und 15 sind wegen der verschiedenen 
.Methodik mit unseren früheren D-Werten nicht vergleichbar. 
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unseren Tieren zwischen 7,8 und 18,75 und stimmen abgesehen von 
Versuch 1 mit den Werten von Wohlgerau.th und Benzur (3) überein. 
Bei den Adrenalin-Kaninchen liegen die Zahlen zwischen > 5 und 22,5. 
Diese letzte etwas höhere Zahl wurde nur zweimal beobachtet bei Tieren, 
das eine Viertel- resp. halbe Stunde nach der Injektion getötet wurden. 
Wir möchten diesen beiden Fällen angesichts der niedrigen Zahlen, die 
wir bei anderen, ebenfalls 15—25 Minuten nach der Injektion getöteten 
Tieren gefunden haben, und weil des weiteren auch bei den Normaltieren 
einmal der hohe Wert von 18,75 vorgekommen war, keine grössere Be¬ 
deutung beimessen. Sonst wiesen alle Tiere, unabhängig davon, welche 
Zeit von der Adrenalininjektion bis zur Tötung verstrichen war, durchaus 
normale Zahlen für die Leberdiastase auf. 

An den Nieren haben wir uns überzeugen können, wie wichtig es 
ist, für die Diastasebestimmung die Organe blutfrei zu spülen. In Ver¬ 
such 3 haben wir in der niehtdurchspülten Niere den Wert von 64,0 
gefunden, in der blutfreien > 50. Bei unseren Adrenalin-Tieren 
hat die Zahl für die Niercndiastasc niemals den Wert von 40 über¬ 
schritten und weicht somit nicht von dem von Wohlgemuth und 
Benzur gefundenen Normalwert ab, bleibt hingegen hinter den von 
diesen Autoren gefundenen Adrenalinwerten beträchtlich zurück. 

b) Hirudin-Versuche. 

Vom Hirudin ist nach den Versuchen von Bial und Röhraann (8) 
bekannt, dass es die Diastasemenge in der Lymphe steigert, anderseits 
hat Biedl und Offer (9) gefunden, — und einer von uns in Gemein¬ 
schaft mit Toraaszowski (10) hat dieses bestätigen können —, dass 
das Hirudin auf die Adrcnalinglykosurie stark hemmend einwirkt. Es 
war nun von Interesse zu untersuchen, wie sich die Leberdiastase nach 
Hirudininjektion verhält. Aus den Protokollen ist zu ersehen, dass die 
erhaltenen Werte zwar die Norm nur wenig übersteigen, jedenfalls aber 
sehr hoch und im Durchschnitt grösser sind, als die Zahlen, die bei den 
Adrenalin-Tieren erhalten wurden. Wir stehen also vor der Tatsache, 
dass ein und dieselbe Substanz einerseits die Adrenalinglykosuric hemmt 
und somit den vermuteten Glykogenabbau zu verlangsamen scheint, 
andererseits aber hohe Werte für die Leberdiastase liefert. 

c) Diastasebestimmung in Leberextrakten. 

Die angeführten Versuche an Adrenalin- und Hirudin-Tieren be¬ 
rechtigen zu dem Schlüsse, dass der Leberdiastase in diesem Falle keine 
grössere Bedeutung zuzuschreiben ist. Man könnte jedoch die Frage 
aufwerfen, ob die Wohlgemuthsche Methode den richtigen Ausdruck 
für die in den Lebcrzcllen eingeschlossene Diastase liefert. Zwar hat 
einer von uns (11) in Versuchen an tragenden Tieren sich überzeugen 
können, dass in gewissen Fällen eines gesteigerten KohlehydratstofT- 
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Wechsels auch in der Leber eine Steigerung des diastatischen Fermentes 
mit der Wohlgemuthschen Methode festgestellt werden konnte, doch 
schien es uns angezeigt, unsere Befunde auch mittelst eines anderen Ver¬ 
fahrens 1 ), bei dem die Zellorganisation sicher vernichtet wird, zu kon¬ 
trollieren. Zu diesem Zwecke haben wir abgewogene, blutfreic, fein¬ 
zerhackte Leberstücke mit Sand verrieben, analog der Buchnerschen 
Methode zur Bereitung des Hefepresssaftes, und den erhaltenen Brei, in 
dem mikroskopisch keine unversehrten Zellen nachzuweisen waren, mit 
einer Lösung, die 0,85 pCt. NaCl und 0,2 pCt. NaFl enthielt, im Ver¬ 
hältnis 1 : 4 während 24 Stunden in der Schüttelmaschine extrahiert. 
Das Produkt wurde zentrifugiert und in der etwas trüben Flüssigkeit 
wurde die Diastasemenge nach Wohl gernuth bestimmt. Angesichts der 
kleinen Diastasemengen mussten wir statt einer 1 proz. eine 0,5 proz. 
Stärkelösung anwenden. 

Auch mit dieser Methode konnten wir feststellen, dass Unterschiede 
in den Mengen der Leberdiastase zwischen normalen und mit Adrenalin 
behandelten Kaninchen nicht existierten, dass somit die Methode von 
Wohlgemuth richtige Resultate ergeben hat. 

Zusammenfassend können wir sagen: Der Mechanismus 
des gesteigerten Glykogenabbaues in der Leber bei mit Ad¬ 
renalin behandelten Kaninchen beruht nicht auf gesteigerter 
Di astase Produktion. 

Angesichts dieser negativen Diastasebefunde musste die Frage auf¬ 
geworfen werden, ob denn auf Grund alles dessen, was wir von den Fer¬ 
menten und speziell der Diastase wissen, die Forderung einer Steigerung 
der Diastase zur Erklärung des lebhafteren Glykogenabbaues bei Ad¬ 
renalin-Tieren überhaupt zwingend notwendig ist. 

Dieser gesteigerte Glykogenabbau, d. h., dass in der Zeiteinheit 
grössere Glykogenmengen zersetzt werden, als in der Norm, kann ent¬ 
weder dadurch zustande kommen, dass eine grössere Diastasemenge pro¬ 
duziert wird — und das scheint in gewissen Fällen nach Untersuchungen 
des einen von uns (11) auch tatsächlich der Fall zu sein —, oder da¬ 
durch, dass die normale Diastasemenge in intensivere Aktion tritt. Diese 
Bedingung wird verwirklicht, wenn die Abbauprodukte der Diastase 
schneller fortgeschwemmt werden, als es für gewöhnlich geschieht. Denn 
von den allgemeinen Eigenschaften der Fermente wissen wir, dass ihre 
Tätigkeit durch die Abbauprodukte verzögert wird. 

Weiterhin konnte man daran denken, dass die Leberdiastase, ohne 
selbst vermehrt zu sein, durch die Wirkung des Adrenalins gleichsam 
stärker aktiviert würde. Der zu diesem Zwecke ausgeführte Versuch (16) 
beweist jedoch, dass dem Adrenalin diese Eigenschaft der Aktivierung 
des Fermentes nicht zukommt. 


1) Ausführlicher über diese Methode soll bei anderer Gelegenheit berichtet werden. 

Zpitschr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. d u. 4. 
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Schliesslich wäre es nach Abderhalden (12) möglich, dass eine 
Steigerung des Glykogenabbaues durch eine Lockerung der Glykogen¬ 
bindung in der Zelle verursacht wird. Aber diese Bindung ist in nor¬ 
malen Verhältnissen noch nicht bewiesen und ändert im Prinzip nichts 
in unseren Betrachtungen. 

Wenn wir also für den gesteigerten Glykogenumsatz bei den Adrenalin¬ 
tieren auch eine stärkere Diastaseproduktion nach unseren Versuchen nicht 
verantwortlich machen können, so bleibt zur Erklärung des Mechanismus 
dieses Vorganges nur die der intensiveren Tätigkeit derselben Diastase- 
menge. Wir können uns diesen Prozess so vorstellen, dass normaler¬ 
weise der Umfang des Glykogenabbaues durch das vorhandene Ferment 
von der Menge der anwesenden Abbauprodukte reguliert wird. Wenn 
nun das Adrenalin durch nervöse Einflüsse oder Kreislaufstörungen eine 
grössere Durchlässigkeit der Leberzelle für die Abbauprodukte bewirkt, 
so wird die vorhandene Diastase in der Zeiteinheit eine grössere Glykogen¬ 
menge abbauen, weil eben die ihre Tätigkeit störenden Abbauprodukte 
schneller fortgeschwemmt werden. Es ist ersichtlich, dass es unter 
diesen Bedingungen schnell zu Hyperglykämie kommen muss. 

AVir sehen infolgedessen, dass eine gesteigerte Diastaseproduktion 
keine zwingend notwendige Vorbedingung eines lebhafteren Glykogen¬ 
abbaues darstellt, und es ist auf Grund unserer Versuche wahrscheinlich, 
dass bei den mit Adrenalin behandelten Versuchstieren die 
veränderten Durchlässigkeitsverhältnisse der Leberzelle einen 
stärkeren Glykogenumsatz bewirken. 

Diese Annahme, die aus dem Befunde normaler Diastasemengen in 
der Leber der Adrenalin-Kaninchen gemacht wurde, muss noch durch 
weitere A 7 ersuche gestützt werden. AVir möchten jedoch hervorheben, dass 
einige Tatsachen über vermutlich indirekte Beeinflussung der Zellen durch 
Adrenalin schon jetzt bekannt sind, so z. B. die analgetische Eigenschaft 
des Adrenalins. Auch kann vielleicht die Beobachtung von Tomaszewski 
und einem von uns (10) über die Hemmung der Adrenalin-Glykosurie 
durch intravenöse Einspritzung konzentrierter Kochsalzlösung 1 ) in dieser 
Richtung verwertet werden. 

Literatur. 

1) Pick, Hofmeisters Beiträge. 1903. Bd. 3. — 2) Bang, Ebendas. 1907. IM.'.' 
und 10. — 3) Wohlgemut!) und Benzur, Biochem. Zeitschr. 1909. Bd. 21. - 
4) Wohlgemuth, Ebendas. 1908. Bd. 9. — 5) Doyon u. Kareff, Compt. rend. 
soc. biol. 1904. 56. — 6) Pollak, Arch.f.exp.Pathol.u.Pharm. 1909. Bd.6l. S.376. 
— 7)Borchardt, Pflügers Archiv, 1903. Bd.100. — 8) Bial u. Köhmann, Ebendas. 
Bd. 55. — 9) Biedl u. Offer, Wiener klin. Wochenschr. 1907. No. 49. — 10) 
Tomaszewski u. Wilenko, Berliner klin. Wochenschr. 1908. No. 26. — 11 

Schirokauer, Archiv f. Gynäkologie. 1910. Bd. 91. — 12) Abderhalden, Lehr¬ 
buch der physiologischen Chemie. 1909. S. 97. 

1) Weitere diesbezügliche Versuche sollen noch demnächst veröffentlicht werden. 
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XVII. 

Ueber Bedeutung und Umfang der Diapedesis 
bei den spontanen Blutungen. 

Von 

Dr. C. Focke (Düsseldorf). 


Die „spontanen Blutungen 14 bieten zwar, je nach ihrer tieferen 
Aetiologie und nach den Stellen des Auftretens, in ihrem klinischen 
Bilde manche Verschiedenheit dar; dennoch können sie als eine zu¬ 
sammengehörige Symptomgruppe betrachtet werden. Ihre praktische Be¬ 
deutung liegt ebenso in der Häufigkeit ihrer leichten Formen wie in ihrer 
manchmal vorkommenden Hartnäckigkeit und Schwere. Selbst in den 
leichteren Fällen beunruhigt das Symptom den Patienten meistens sehr 
und stellt deshalb oft, auch abgesehen von der Grundkrankheit, hohe 
Anforderungen an die Therapie. Der Arzt muss als Wegweiser für sein 
Handeln vor allem eine Kenntnis des histologischen Geschehens dringend 
wünschen. Aber gleich auf die praktische Frage: welche spontanen 
Blutungen entstehen per Rhexin und welche per Diapedesin? — geben 
die meisten Handbücher keine genügende Antwort. 

Von den Autoren der allgemeinen Pathologie werden allerdings 
beide Formen der Extravasation regelmässig besprochen, die Diapedesis 
am gründlichsten von Lubarsch 1 ). Von E. Ziegler 2 ) und H. Ribbert 
wird sogar erklärt, dass auch eine grosse Blutung durch Diapedese 
möglich sei, da letztere „an zahlreichen Gefässen zugleich ablaufen und 
stunden- und tagelang anhalten kann 3 ) 44 . Aber diese Annahme bezieht 
sinh gewiss im wesentlichen nur auf die Hämophilie und lässt jedenfalls 
die Auffassung durchblicken, dass aus einem kleinen Gefässgebiet eine 
erhebliche Blutung in kurzer Frist allein per Diapedesin nicht denkbar 
sei; und von den meisten Allgemein-Pathologen wird die Diapedese mit 
noch grösserer Zurückhaltung behandelt. Daher ist es nicht zu ver¬ 
wundern, dass fast in jeder speziellen Pathologie und Therapie die 
Rhexis, die bei den traumatischen Blutungen selbstverständlich ist, auch 

1) 0. Lubarsch, Allg. Pathologie. Wiesbaden 1905. I. Bd. 1. Abt. 

2) E. Ziegler, Lehrb. d. allg. path. Anatomie. Jena 1885. 4. Aufl. S. 46. 

3) H. Ribbert, Lehrb. d. allg. Pathol. Leipzig 1908. 3. Autl. S. 79. 
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für die aus inneren Ursachen erfolgenden Blutungen als der normale 
Weg gilt 1 ). 

Zu dieser Lehre steht nun die Praxis mit allerlei Erfahrungen, auf 
die ich an anderer Stelle zurückzukommen denke, in einem unleugbaren 
Widerspruch. Um deshalb über das wirkliche Verhältnis eine klarere 
Uebersicht zu gewinnen, erschien eine möglichst objektive Zusammen¬ 
stellung der tatsächlichen Beobachtungen nötig, die über die 
Diapedesisblutung aus Laboratorien und Kliniken vorliegen. Der 
hiernach nicht durch Diapedesis erklärbare Teil von Hämorrhagien, 
mochte er auch noch so gross ausfallen, musste dann als durch Rhexis 
verursacht gelten. Es schien mir nicht durchführbar und auch nicht 
erforderlich, die Einzelarbeiten der gesamten Literatur heranzuziehen. 
Aber aus dem deutschen Sprachgebiet sollen in der folgenden Darstellung 
alle hauptsächlichen Arbeiten eingehend berücksichtigt werden; sie sind 
inhaltreich genug, um den gesuchten Gewinn zu versprechen. 

I. Historische Entwicklung der Lehre von der Diapedesisblutung. 

a) Die histologische Untersuchung am Tier. 

Schon in der ersten Hälfte des vorigen Jahrhunderts hatten einige Forscher aus 
gewissen mikroskopischen Beobachtungen geschlossen, dass unter Umständen Blut¬ 
körperchen die Wand eines Gefässes durchdringen können. (Da es sich fast nur um 
Kapillaren handelt, wenn auch die aus ihnen zuerst zusammenfliessenden kleinsten 
Venen sich fast ebenso verhalten, so wird im folgenden statt von Gefässen gewöhnlieh 
nur von Kapillaren gesprochen werden.) Die älteren Beobachtungen besassen zufolge 
der damaligen Technik noch eine grosse Unsicherheit. Ich stelle daher die Frage 
nach den einschlägigen Tatsachen zuerst bei dem Schöpfer der neueren pathologischen 
Histologie, Virchow. In seinem grossen Handbuch der Pathologie und Therapie von 
1854 erwähnt er in einem von ihm selbst beigetragenen Abschnitt anfangs (Bd. I, 
S. 230), dass die Blutkörperchen „eine grosse Volubilität besitzen und sich so aus- 
ziehen können, dass sie durch feine OefTnungen, die kleiner sind als ihr gewöhnlicher 
Durchmesser, hindurchpassieren können“. Dann führt er als Paradigma aus der 
menschlichen Pathologie grosse Aneurysmen an, besonders ein solches am Arcus 
aortae, „wenn dasselbe das Brustbein durchbohrt und an der Haut zutage tritt. u 
Das ist nun keinenfalls eine Diapedesis durch die Gefässwand, sondern nur eine ver¬ 
deckte Rhexis. Gleichviel, Virchow meinte, im Hinblick auf solche Fälle könne 
man den Ausdruck „Diapedese“ recht wohl beibehalten. Auch gleich darauf zeigt er 
sich praktisch dem Begriffe zugetan mit den Worten: „Ueberdies kann man sich 
durch mikroskopische Untersuchung leicht überzeugen“, dass in gewissen Kapillar¬ 
gebieten durch feine OefTnungen „Blutkörperchen für Blutkörperchen hervortriit . . . 
Ja, man kann sehen, wie, nachdem eine gewisse Menge von Blutkörperchen“ aus¬ 
getreten ist, die kleinen OefTnungen wieder unsichtbar werden. Hiernach muss gewiss 
angenommen werden, dass Virchow selbst am lebenden Tier, z. B. am Frosch, die 
wirkliche Diapedese beobachtet hat, zu deren Begriff wir heute rechnen, dass Kon¬ 
tinuitätstrennungen in der Gefässwand fehlen. Virchow aber nennt die kleinen 
OefTnungen ausdrücklich immer „Kontinuitätstrennungen“ und hält an dem ent¬ 
sprechenden Begriff durchaus fest. Das hat seinen Grund in der damals noch herr- 

1) Die Diabrosis, eigentlich nur eine protrahierte Rhexis, kann als zu letzterer 
gehörig betrachtet werden. 
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X 

sehenden Auffassung, dass der wesentliche Bestandteil der Kapillarröhrchen eine 
strukturlose Membran sei 1 2 ). Diese Theorie behielt bei ihm soweit das Uebergewicht 
über das bezüglich der Diapedese tatsächlich Geschaute, dass er letzteres schliesslich 
ganz verleugnete. In seiner Zei 1 ularpathologie heisst es: „Eine Kollodiumhaut 
ist nicht homogener, nicht kontinuierlicher als die Kapillarhaut . . . Von einer Trans¬ 
sudation oder Diapedese des Blutes durch die Gefässhaut, ohne Ruptur derselben, 
kann gar nicht die Rede sein! 142 ) Da nun das frühere grosse Handbuch hundertmal 
weniger gelesen wurde als die berühmte Zellularpathologie, deren Inhalt für zahllose 
Aerzte der ganzen Welt das feste Fundament der Pathologie wurde, so liegt es auf 
der Hand, dass diese scharfe Ablehnung der Diapedesis jahrzehntelange für die Masse 
der Aerztcschaft ausschlaggebend sein musste. 

Unterdessen wurde aber die allgemeine Annahme von der strukturlosen Membran 
in den Kapillarröhren zum Wanken gebracht. Man erkannte, dass im Jugendzustande 
die Röhrchen zarte Sprossen treiben, die zunächst solide sind und dann hohl werden; 
man fand durch Silberfärbung die Grenzen der Kapillarzellen und damit letztere 
selbst. Gleichzeitig mikroskopierte S. Stricker in Wien die ausgeschnittene Nickhaut 
des Frosches und abgeschnittene Schwanzstückchen von Froschlarven, indem er diese 
Objekte in Kammerwasser oder Blutserum stundenlang lebend erhielt; und er sah 
dabei, dass die Kapillarröhren auf Reize enger werden und ihre Fortsätze einziehen, 
kurz sich wie lebendes Protoplasma verhalten 3 ). Auch bemerkte er oft „Blutkörperchen 
in die Wand eines Kapillargefässes derart eingeklemmt, dass ein Teil der ersteren 
ausserhalb des Gcfässes, der andere Teil innerhalb des Gefässes lag, und beide Teile 
durch einen die Gefässwand durchbohrenden Hals in Verbindung waren . . . Der 
Teil des Blutkörperchens, welcher innerhalb des Gefässes lag, hing wie ein Pendel 
in dasselbe hinein und wurde durch jedes vorbeieilende Blutkörperchen aus seiner 
Gleichgewichtslage gebracht. u Er konnte diese Erscheinung wiederholt demonstrieren 
und betrachtete sie mit Recht als „Blutung per diapedesin 44 . Auch beobachtete er 
an Kapillaren „grössere oder kleinere Blindsäcke 44 und es leuchtete ihm ein, dass 
durch derenKuppen ein Blutkörperchen besonders leicht durchgetrieben werden könne 4 ). 

Das Angeführte wurde ergänzt durch des Vorigen Schüler Prussak. Dieser 
vergiftete braune Grasfrösche mit Kochsalzlösung, die er in die Lymphsäoke ein¬ 
spritzte. Beim Durchforschen der Schwimmhaut sah er dann zahlreiche Blut¬ 
körperchen in den Gefässwänden stecken. Es kam oft vor, dass der „Hals u des teil¬ 
weise durchgetretenen Körperchens durchriss; aber es fanden sich auch vollständig 
durebgetretene Körperchen. Manchmal trat die Erscheinung so massenhaft auf, dass 
sie wie „ein ausgesprochenes Bild von kapillarer Apoplexie 44 aussah! Zugleich damit 
zeigten sich auch makroskopisch in anderen Organen (Lunge, Niere, Milz, Leber usw.) 
Hyperämien oder umschriebene Blutaustritte, u. a. immer „ein beinahe linsengrosser 44 
ara Herzfleisch 5 ). Prussak suchte eifrig die Frage zu lösen, „wie es die Blut¬ 
körperchen anfangen, um auf so sonderbare Weise aus der Kreislaufbahn zu schlüpfen 14 . 
Alle von späteren Autoren erwogenen Möglichkeiten hat auch er schon bedacht. Er 
sah folgendes: „Mitten im Laufe wird ein und das andere Blutkörperchen sistiert 

1) Vgl. A. Kölliker, Handbuch der Gewebelehre des Menschen. 2. Aufl. 
Leipzig. 1855. S. 583. 

2) Ich benutze die 2. Auflage von 1859, S. 103. Die dritte Auflage von 1802 
enthält auf S. 110, 111 die Stelle fast gleichlautend. 

3) S. Stricker, Sitzungsberichte der Akademie der Wissensch., math. nat. Kl. 
Wien. 1865. 51. Bd. 2. Abt. S. 16-26. 

4) S. Stricker, dieselben Sitzungsberichte. 1865. 52.Bd. 2.Abt. S.386—389. 

5) A. Prussak, Sitzungsberichte der k. Akademie der Wissensch., math. nat. Kl. 
Wien. 1867. 56. Bd. 2. Abt. 
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und legt sich da ganz eng an die Wand des Gefässes an.“ Bald kann man einen 
„feinen Fortsatz“ erkennen, der in die Gefässwand „fast senkrecht eingetrieben ist; 
allmählich kommt von dem Fortsatz etwas an der Aussenseite des Gefässes zum Vor¬ 
schein und dann schwillt dieses äussere Stück an, während das innere kleiner wird“. 
Wenn man meine, der Blutdruck treibe das Blutkörperchen in die Wand hinein, so 
müsse doch vor dem Körperchen Blutplasma ausgetreten sein. Da er dies nun mit 
seinen Hilfsmitteln nicht beobachten konnte, so entschied er sich für die Annahme, 
dass das Blutkörperchen von der Wand angezogen, ergriffen und gleichsam ver¬ 
schlungen werde, eine Annahme, die der ganzen Sache natürlich keine Freunde er¬ 
warb. Doch die sichtbaren Vorgänge waren einwandfrei festgestellt. 

Einen weiteren Fortschritt brachte 1867 J. Cohnheim 1 ). Er unterband beim 
Frosch die Vena femoralis und konnte dann in der Schwimmhaut den Austritt von 
Blutkörperchen „durch die unversehrte Gefässwand hindurch“ regelmässig beobachten. 
Er nahm Poren in der Gefässwand, „Stomata“ als vorhanden an; und es machte ihm 
der Durchtritt ganz ausschliesslich „den Eindruck des Passiven, sowohl seitens der 
Blutkörperchen als auch der Gefässwand selber“. Die aktive Kraft sei nur der in der 
Vene durch die Unterbindung mächtig gesteigerte Druck; und zwar wirke dabei 
zweierlei mechanisch günstig: einesteils müsse die Erweiterung der Kapillare „wesent¬ 
lich den Stomata zugute kommen“; anderenteils stellen sich die Blutkörperchen 
immer bald nach dem Verschluss der Vene „so zur Axe der Kapillaren, dass ihre 
Kanten der Kapillarwand, ihre Flächen dem Strome zugekehrt sind; es braucht jetzt 
ein Körperchen nur mit einem seiner Pole in eines der dilatierten Stomata zu geraten** 
und der Durchtritt nimmt mit Notwendigkeit seinen Verlauf. — ln manchen Präparaten 
sah er den Durchtritt so schnell verlaufen, dass er dadurch auf den Gedanken ge¬ 
bracht wurde, ebenso wie bei den weissen Blutkörperchen gebe es auch bei den roten 
eine „aktive Emigration“ 2 ). Letztere unhaltbare Vermutung scheint er freilich bald 
wieder aufgegeben zu haben. — In seiner zuerst genannten Veröffentlichung hatte er 
nun mit Bezug auf die menschliche Pathologie geäussert: „Nichts würde irrtümlicher 
sein, als wenn man“ die beschriebenen Vorgänge ihrer Quantität nach unterschätzen 
wollte. Und da jetzt die Lehre von der strukturlosen Membran der Kapillaren end¬ 
gültig gestürzt war 3 ), so gab es auch gar keinen Grund mehr, die am Tier so gut 
beobachtete Diapedese nicht auch beim Menschen vorauszusetzen. Trotz alledem trug 
auch bei C ohnheira in dieser Hinsicht die Theorie den Sieg davon. In seinen Vor¬ 
lesungen über allgemeine Pathologie (1877) sagt er zwar auf S. 310, bei längerer 
Dauer der Diapedese könne die Menge der extravasierten Blutkörperchen so beträcht¬ 
lich werden, „dass sie einem ansehnlichen hämorrhagischen Herd um nichts nach¬ 
gibt“ und „bei der Hämorrhagie per diapedesin . . . wird man neben den punkt¬ 
förmigen Ekchymosen oder umfänglicheren Anhäufungen von Blutkörperchen die 
Kapillaren von einzelnen derselben eingescheidet, ja vielleicht noch etliche Körperchen 
im Durchschneiden finden, was ja bei der Hämorrhagia per rhexin selbstverständlich 
nicht vorkommt“. Aber auf der vorhergehenden Seite erklärt er: „Wenn man «also 
unter Hämorrhagie lediglich einen Erguss von echtem vollem Blut versteht . . . 
so gibt es in der Tat keine andere Möglichkeit derselben, als durch Unterbrechung 
der Kontinuität der Gefässwände!“ Wie diese Folgerung entstehen konnte, die den 
hohen Wert seiner Diapedesis-Funde für die Praxis nahezu wieder aufhob, ist klar. 
Auch Cohn heim konnte noch nicht sehen, wie der bei einem wirklichen ^Blut“- 

1) J. Cohnheim, Archiv für patholog. Anatomie und Phvsiol. Berlin. 1867. 
41. Bd. S. 234 ff. 

2) J.Cohnheira, Archiv für pathol. Anatomie undPhysiol. 45.Bd. 1869. S.3471T. 

3) Obgleich Virchow in der 4. Auflage der Zellularpathologie von 1871 S. 147 
diesen Irrtum und seine Ablehnung der Diapedese noch wie früher festhielt. 
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Austritt vorauszusetzende Plasmastrom vor und nach den Körperchen durch die Ge- 
fässwand zieht; und deshalb nahm er an, das Plasma bleibe im Gefäss zurück. 

Ungefähr gleichzeitig mit den beiden zuerst erwähnten Veröffentlichungen 
Cohn hei ms hatte Prof. E. Hering in Wien nicht nur Aehnliches beobachtet, sondern 
auch Versuche angestellt, aus denen hervorging, dass kolloide Flüssigkeiten bei 
massigem, aber genügend lange dauerndem Druck durch die normale Kapillarwand 
gut hindurchtreten können 1 ). Mit Bezug darauf betont er: Wenn man dies bedenke 
und sich daneben die Weichheit, Dehnbarkeit und Elastizität der Blutzellen vorstelle, 
so „verliert der Austritt der Blutzellen viel von dem Ueberraschenden, das er auf 
den ersten Blick hat a . 

Bei den bisherigen Untersuchungen war gewöhnlich zum Ruhigstellen der Tiere 
Kurare benutzt worden. J. von Zielonko wies dann nach, dass die Blutaustritte 
noch viel stärker sind bei nichtkurarisierten Tieren; das sei leicht verständlich, weil 
ohne Kurare der arterielle Druck höher ist 2 ). 

Besonders wichtig wurden dann die Arbeiten von Prof. Jul. Arnold in Heidel¬ 
berg 3 ). Er ligierte an der Zunge des Frosches eine Hauptvene so, dass je nach dem 
Grade des Anziehens der Ligatur die Stauung des betroffenen Gebietes einen höheren 
oder geringeren Grad annahm. Dadurch waren die Verhältnisse denen der mensch¬ 
lichen Pathologie näher gerüokt. Arnold sah hierbei die roten Blutkörperchen oft 
durch die glatte Kapillarwand, oft auch durch Ausbuchtungen derselben austreten. 
Das ging immer schon vor sich, wenn der axiale Strom noch keineswegs stille stand. 
Bedeutsam waren seine Beobachtungen der zeitlichen Verhältnisse. Während das 
Durchtreten gewöhnlich sich in bedächtigem Tempo vollzieht, sah er manchmal 
50 und mehr Blutkörperchen an demselben Punkt so schnell aus¬ 
schlüpfen, dass er ihre Zahl nur mit gespannter Aufmerksamkeit kontrollieren 
konnte! Dementsprechend wurden die Blutaustritte in kürzester Frist auch mit 
blossem Auge sichtbar. Vor allem aber konnte er deutlich das Durchfliessen von 
Plasma beobachten. Unmittelbar nach dem Durchtritt jedes Blutkörperchens stürzte 
ein „Flüssigkeitsstrom u nach, bis die Lücke durch das Ausschlagen des nächsten 
Körperchens verschlossen w r urde. In diesem Falle legten sich also die Ränder des 
Spaltes nicht sofort hinter dem Blutkörperchen wieder aneinander; und es wird be¬ 
greiflich, dass sogar das Vorbeiströmen von etwas Flüssigkeit neben einem in der 
Wand steckenden Körperchen bemerkt werden konnte. Arnold schildert sehr an¬ 
schaulich, wie der die Lücke durchziehende Strom das einzelne Körperchen nach dem 
Durchschlüpfen aussen noch etwas fortschleudert! Hiermit war das von den früheren 
Autoren gestellte Postulat, dessen Fehlen zu solchen Trugschlüssen geführt hatte, 
erfüllt: es ist ganzes Blut, was durch die Kapillarwand nach aussen gelangt. 
Wie wir heute sagen können, ist der Flüssigkeitsstrom, der die Körperchen mitnimmt, 
bei der Kochsalzvergiftung hervorgerufen worden durch den erhöhten osmotischen 
Druck, bei den Unterbindungsversuchen durch den erhöhten venösen Druck. — Im 
übrigen hat Arnold auch das weitere Schicksal der ausgetretenen Blutkörperchen 
verfolgt: sie gelangen niemals wieder in die Kapillaren zurück, sondern gehen auf 
verschiedene Weise stets im Gewebe unter. 

Hierauf nahm Stricker noch einmal das Wort 4 ). Er hatte ebenfalls öfter be¬ 
obachtet, dass die Blutkörperchen auch haufenweise und plötzlich an einer be- 

1) E. Hering, Sitzungsbericht der K. Akademie der Wissensch., math. nat. Kl. 
Wien. 1868. 57. Bd. S. 173. 

2) J.v.Zielonko,Archivfürpathol.Anatomie undPhysiol. 57.Bd. 1873. S.436ff. 

3) J. Arnold, von 1873—75 im Archiv für pathol. Anatomie und Physiol. 
Bd. 58. S. 203 und S. 231 ff. Bd. 62, S. 157 ff., und Bd. 64, S. 203-236. 

4) S. Stricker, Sitzungsber. d. Kais. Akad. d. Wissensch., math.-nat. Kl. 
Wien 1877. 74. Bd. 3. Abt. 
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stimmten Stelle durchtreten, „sodass rasch ein Blutklümpchen ausgestossen wird, 
welches zuweilen schon mit blossem Auge wahrnehmbar ist“. Dies hatte er ebenso 
am Meerschweinchenmesenterium, wenn es sich mehrere Stunden ausserhalb der Bauch¬ 
höhle befunden hatte, wie an Froschlarvenschwänzen gesehen; und deshalb meint er. 
es käme wohl nur in Entzündungsherden oder bei jugendlichen Tieren vor. Dem ist 
aber Prussaks erwähnte Beobachtung der „kapillaren Apoplexien“ entgegenzuhalten, 
wobei es sich um ausgewachsene Frösche ohne Entzündung handelte. Nebenbei 
hegte Stricker noch den leisen Verdacht, dass der Austritt doch am Ende durch 
eine Rhexis geschehe; aber so oft er auch den Vorgang bei starker Vergrüsserung 
sich abspielen sah, hat er doch niemals einen Riss zwischen den Zellen entdecken 
können. 

Dieselbe Erscheinung wurde dann auch noch von Prof. Thoraa in Heidelberg 
beschrieben 1 ). Er verfolgte die Entzündung am Dünndarmgekröse beim Kaninchen 
und Hund. Von der 8. Stunde nach Beginn des Versuches an fand er eine Abnahme 
der kapillaren Stromgeschwindigkeit. Dann etwa 1—2 Stunden, nachdem die Aus¬ 
wanderung der farblosen Zellen aus den Kapillaren lebhaft geworden, sah er zahl¬ 
reiche stecknadelkopfgrosse Ekchymosen auftreten, die später zu kleinen Suffusionen 
Zusammenflüssen. Das Entstehen der Ekchymosen konnte ohne Schwierigkeit beob¬ 
achtet werden. Vorzugsweise an Punkten, an denen bis dahin farblose Elemente die 
Gefassbahn verlassen haben, tritt plötzlich ein kleiner, kurz dauernder Blut ström 
durch die Gefässwand, „der momentan 6, 12 oder noch zahlreichere rote Zellen mit 
sich in das Bindegewebe reisst.“ Dann schlicsst sich die Lücke wieder, und zwar so, 
dass sie ganz unerkennbar wird, es sei denn, dass zufällig bei ihrem Schluss einige 
Zellen eingeklemmt wurden. In der Achse der Kapillaren strömt das Blut ungestört 
weiter, bis sich an der gleichen oder einer anderen Stelle dieselben Vorgänge wieder¬ 
holen! So bilden sich immer mehr Ekchymosen, bis sie schliesslich das Beobachten 
des Kreislaufes hindern. 

Durch die Untersuchungen der drei zuletzt angeführten Forscher haben wir ge¬ 
sehen: Es besteht beim Kalt- und beim Warmblüter die Möglichkeit, dass 
unter gewissen Umständen ganze Scharen von Blutkörperchen nebst 
dem zugehörigen Blutplasma fast in einem Augenblick eine Kapillare 
verlassen können, durch Diapedese — ohne Ruptur. 

Das Ergebnis ist so klar, dass die Ruhe, die hiernach auf diesem Forschungs¬ 
gebiet eintrat, begreiflich ist. Die eine, bis dahin noch unentschieden gebliebene 
Frage, ob nämlich die zur Diapedesis dienenden feinen OefTnungen an bestimmten 
Stellen präformiert sind als verklebte Stigmata, die bei erhöhtem Druck geöffnete 
Stomata werden? — oder ob sie sich jedesmal beim Eintritt pathologischer Verhältnisse 
an beliebigen Punkten zwischen den Wandzellen rasch bilden? — wurde erst 1893 
entschieden, und zwar in letzterem Sinne. Anknüpfend an Thoma wies Engel mann 
in Dorpat nach, dass die zierlichen Ringe, die man an den Silberpräparaten als Stomata 
gedeutet hatte, nicht den Umriss verschlossener OefTnungen bedeuten, sondern Nieder¬ 
schläge sind, die sich, ebenso wie an den Kanten der Wandzellen, gebildet haben 
„am Rande der Fläche, mit welcher sich Gefässwand und weisse Blutzellen berühren 2 }*'. 
Dasselbe trifft natürlich auch für Gefässwand und rote Blutzöllen zu; aber letztere 
kleben ja nicht so oft an der Wand fest. Dass die Blutzellen an den Kanten der Wand¬ 
zellen leichter haften als an deren Fläche, ist leicht erklärlich; und dies ist die Ur¬ 
sache dafür, dass jene als „Zellspuren“ zu bezeichnenden Ringe auch meistens an den 
Grenzen der Wandzellen sitzen. 


1) R. Thoma, Arch. f. path. Anat. u. Phys. 1878. Bd. 74. S. 360. 

2) G. Engel mann, Zieglers Beiträge z. pathol. Anat. u. z. allgem. Path. 13. 
S. 64 ff. 
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b) Die histologische Untersuchung am Menschen. 

Derselbe Zustand, der beim Tierversuch durch eine Venenligatur bewirkt wird, 
entsteht beim Menschen häufig von selbst, sei es durch Embolien oder andere Zirku¬ 
lationsstörungen. Aber beim Menschen sind die dabei vorkommenden Blutaustritte 
erst in verhältnismässig geringem Masse histologisch untersucht worden. 

Im Jahre 1860 wies Alb. Reder in seinen Haemorrhagiae cutaneae in Ilebras 
Hautkrankheiten 1 ) auf folgende hübsche Beobachtung hin. Wenn man beispielsweise 
am Vorderam „von einer winzig kleinen kaum stecknadelkopfgrossen Stelle die Horn¬ 
schichte der Epidermis entfernt. . ., so erfolgt keine wahrnehmbare Blutung; in dem 
geringen Sekrete aber, das auf der Oberfläche erscheint, ist eine grosse Menge Blut¬ 
körperchen enthalten 14 . Reder erklärt das unzweifelhaft richtig aus der Verminderung 
des äusseren Gegendruckes; da er aber ganz das Vorurteil der Zellularpathologie 
gegen eine wirkliche Diapedese teilte, so betrachtete er nur ein „geborstenes 14 Ge¬ 
fassten als die Ursache des Blutkörperchenaustrittes. Nun wird selbstverständlich 
ein gesundes Gefässchen mit seiner hohen Elastizität allein infolge einer so minimalen 
Druckminderung nicht bersten. Wohl aber kann leicht eine Anzahl von Blutzellen 
aus den oberflächlichen Kapillaren nach der Seite des Drucknachlasses diapedetisch 
herausgepresst werden. 

Dass die Ergebnisse des Tierexperiments zur Diapedesisfrage lange Zeit in der 
menschlichen Pathologie allzu gering geschätzt worden sind, zeigt das sonst so be¬ 
deutende Handbuch der allgemeinen Pathologie des Kreislaufs, das von Reckling¬ 
hausen 1883 herausgegeben hat. Er lässt die Diapedesis nur bei sehr wenigen 
Fällen des Vorhandenseins extravasierter Blutkörperchen gelten, nämlich bei den 
Stauungspetechien nach Auspitz (auf die ich unten zurückkomme), ferner in der 
Lymphe und dem Chylus, „besonders zur Zeit, wo die Dannresorption im Gange ist“, 
und ausserdem dort, „wo grössere Transsudationen mit blutiger Beimengung erfolgen, 
also nicht reine Blutergüsse gesetzt werden 44 ! Es ist interessant, an den zuletzt be- 
zeichneten Fällen zu sehen, wie sich hier wiederum ein theoretisches Bedenken durch¬ 
setzt, aber im umgekehrten Sinne wie bei Cohnheim. Bei von Recklinghausen 
besteht die Ansicht, dass ohne Ruptur gewöhnlich nur Serum extravasiere; etwa mit 
hindurch gelangte rote Blutkörperchen sind ihm nur eine ausnahmsweise Zugabe. Den 
Hauptgrund zu seiner Skepsis bildete die Enttäuschung darüber, dass beim Menschen 
noch keine in die Gefässwand eingeklemmte Blutzelle gesehen worden war. Da aber 
ein durchtretendes Blutkörperchen bis zur Fixierung des Präparates leicht durch¬ 
schlüpfen oder zerreissen kann, so wäre das Bild einer Eiuklemmung doch nur 
einem Zufall zu verdanken gewesen, der um so weniger erwartet werden konnte, als 
die Zahl der schnell vorgenommenen Untersuchungen erst sehr klein war. Dasselbe 
gilt auch heute noch. 

Es ist begreiflich, dass Versuche, die diapedetische Entstehung von Ekchymoscn 
am Menschen festzustellen, ernstlich nur von der Dermatol ogie gemacht worden 
sind. Denn kleine Blutungen der Haut können am bequemsten beobachtet werden. 
In dieser Hinsicht sind vor allem die auf Unnas Anregung von Sack angestellten 
Untersuchungen anzuführen 2 ). Er hat in einigen Fällen an kleinen Venen unzweifel¬ 
haft Rhexis gefunden, und das ist von anderen verallgemeinert werden. Seine Er¬ 
gebnisse sind schon deshalb wichtig, weil sie gelehrt haben, dass eine wirkliche 
Rhexis bei guter Technik auch nahezu immer gefunden werden kann. Das w r ar vorher 

1) Virchows Handb. d. spez. Path. u. Ther. Erlangen 1860. 3. ßd. S. 607. 
— Trotz dieser Jahreszahl wird S. 610 schon die Zellularpathologie von 1862 zitiert. 

2) Am. Sack, Beiträge zur Kenntnis der Hautblutungen. Monatsschr. f. prakt. 
Dermatol. XVII. 1893. S. 49 ff. (allg. Teil) und XX. 1895. S. 198 IV. (spez. Teil). 
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bezweifelt worden. Seine Fälle waren: 1. eine llämorrhagie in der Brusthaut einer 
in höherem Alter verstorbenen Phthisika; die Haut war atrophisch und an den der 
gerissenen Vene zunächst gelegenen Venenstämmchen bestanden variköse Ver¬ 
änderungen. 2. Einzelne bis zu Pfennigstück grosse Petechien an den Unterextremi¬ 
täten septisch verstorbener Diphilieriekinder. 3. Mehrere letal verlaufene Fälle von 
Purpura haemorrhagica. 4. Eine skorbutische Petechie, von der Lebenden 
flach entnommen. 

Sack hat sich bemüht, seine Befunde mit Vorsicht zu beurteilen; aber ich glaube, 
dass man darin noch etwas weiter gehen kann. Er hat selbst angenommen, dass das 
bei Infektionskrankheiten, wie Diphtherie, gebildete Gift hier und dort in der 
Haut und auch anderswo kleine Gefässe so schädigen könne, dass sie unter dem 
normalen Blutdruck reissen. Wenn man sich nun vorstellt, dass bei seinen letalen, 
also schworen Fällen Bakterien oder giftbeladene Leukozyten in verschiedene End¬ 
arterien ausgesät waren und dort kleine Embolien hervorgerufen hatten, dann ist zu¬ 
nächst eben, wie es vom Lungeninfarkt feststeht, Diapedese eingetreten. Es werden 
aber natürlich die durch infektiöses Material verstopften Kapillaren alsbald erkranken 
und sie können infolgedessen auch noch nachträglich reissen; es kann infolge der Er¬ 
krankung auch die betroffene Vene reissen. Das wären dann sekundäre Vorgänge. 
Sack selbst betont auch bei der Purpura haemorrhagica den wahrscheinlichen Zu¬ 
sammenhang mit infektiösen Keimen; und dasselbe wird man auch bei dem verwandten 
Skorbut wenigstens als Möglichkeit nicht von der Hand weisen können. Bei der 
Phthisika liegt die Annahme nahe, dass eine kleine variköse Erweiterung durch einen 
äusseren Insult, wie Waschen und Abtrocknen usw. zum Ileissen gekommen war. — 
Kurz, bei seinen Fällen sind jedenfalls zur Erzeugung der Risse mit nachfolgenden 
grösseren Petechien besondere Umstände zusammengetrolTen, die man bei den gewöhn¬ 
lichen kleinen Petechien nicht immer voraussetzen darf. Nebenbei hat Sack, wie er 
am Schluss anführt, selbst zweimal bei Hauthämorrhagien nur Diapedesis gefunden. 
Der eine Fall betraf eine Purp, rheumatica mit arthritisohen Erscheinungen, der 
andere eine streifenartige Hämorrhagie in der Haut eines an Atrophie zugrunde ge¬ 
gangenen Säuglings. Er glaubte, gewiss mit Recht, die Diapedese im ersten Fall 
diagnostizieren zu müssen aus den „von einander gänzlich unabhängigen, herd- und 
haufenweise verteilten kleineren Ansammlungen von Blutkörperchen“, und im zweiten 
Fall aus der „ausgesprochenen Anordnung des Blutes nur im Bereiche der Papillar- 
bahnen“. 

Dass bei entzündlichen Zuständen eher Diapedese, bei nichtentzündlichen eher 
Rhexis zu erwarten sein sollte, wie Sack in seinen Konklusionen meint, scheint mir 
aus seinem Material nicht hervorzugehen. Diesen Schluss hat daraus auch Unna 
nicht gezogen. Unna nimmt vielmehr an, dass „die mit spastischem Oedem ver¬ 
gesellschafteten kleinen Petechien“, z. B. bei Urtikaria und Erythanthemen, auch bei 
Erythema multiforme Hebra, diapedetische Blutungen seien 1 ). Sodann moint er, das 
Gebiet der Diapedese erweitere sich bedeutend, wenn man bedenke, dass sie jeden¬ 
falls oft neben der Rhexis vorhanden sei. Dies scheint mir jedoch wesentlich nur für 
die infektiösen und die traumatischen Fälle zuzutreffen. Ohne Einschränkung darf 
man ihm aber gewiss darin zustimmen, dass in sehr vielen Fällen mikroskopische 
Diapedesen vorkämen, „die der makroskopischen Wahrnehmung vollkommen entgehen, 
weil sie zu klein sind“. Mit Rücksicht darauf gelange man zu der Annahme, dass 
das Gebiet der Diapedesis vielleicht noch grösser sei als das der 
rhektischen Blutungen. Ein Riss in der Wandung führe stets zu grösseren Blut¬ 
lachen, während diapedetische Petechien daran zu erkennen seien, dass die Blut¬ 
körperchen sich im Gewebe den kleinen Gefässen entlang verteilt finden. Letztere 

1) P. G. Unna, Die Histopathologie der Hautkrankheiten. Berlin 1894. S. öS 
und G5 IT. 
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treffliche diagnostische Regel wird freilich wohl manchmal im Stich lassen, wenn zu 
der primären Diapedese nachher noch ein Riss hinzugekommen war. 

Weil nun Unna (1. c. S. 61) auch die von Auspitz (1874) mit der Aderlass- 
binde künstlich erzeugten Petechien erwähnt und ihnen „einen zweifellos diapede- 
tischen Charakter“ zuspricht (was ja auch v. Recklinghausen schon getan hatte), 
so möge sich eine kurze Betrachtung dieser Befunde hier anschHessen. Sie sind neuer¬ 
dings in so glücklicher Weise von Bier erweitert worden, dass ich es für das beste 
halte, soiner Beschreibung zu folgen 1 ). 

Wenn man an einer Extremität, z. B. einem Oberarm, eine Binde „sehr stratT“ 
anlegt, doch so, dass die Arterien noch weiter pulsieren, so schwellen nach 2 Minuten 
die subkutanen Venen stark an und die Haut wird blau- bis graurot. Schon nach 
7 Minuten sieht man an der Beugeseite unterhalb der Binde zahlreiche karminrote 
Punkte, kleine Blutungen auftreten. Der Arm ist nach 10 Minuten um 2 cm 
dicker geworden; die Hauttemperatur sinkt um 2—3 Grad. Nach 20 Minuten nehmen 
die Blutungen zu. Die Haut der Hohlhand wird aschgrau mit zinnoberroten und 
weissen Flecken. In den zinnoberroten Stellen kann man auf Fingerdruck ebenfalls 
zahlreiche punktförmige Blutungen erkennen. Nachdem die Binde abgenommen ist, 
werden die Blutpunkte nach 24 Stunden heller, verwaschener, während die Haut des 
Gliedes eine gelbbraune Färbung zeigt. Alles ist nach 2 Tagen bedeutend zurück¬ 
gegangen und nach 4 Tagen verschwunden. Bier ist davon überzeugt, dass die 
Blutungen nur durch Diapedesis entstehen. Denn erstens zieht er die bei Stauung 
am 'Pier beobachteten Diapedesisblutungen ausdrücklich zum Vergleich heran, und 
zweitens betont er die Tatsache, dass bei Stauungshyperämien zahlreiche Blutscheiben, 
die ,,in die Gewebe austreten“, dort zu Grunde gehen (S. 78). Hier, wo die Blutungen 
unter Ausschluss eines Trauma und einer Infektion in der gesunden Haut binnen 
wenigen Minuten entstehen, kann im Hinblick auf das von Unna und Sack Fest¬ 
gestellte in der Tat an der Diapedesis nicht gezweifelt werden. 

Eine sehr wertvolle Ergänzung zu dem vorigen bilden schliesslich die von dem 
Hallenser Dermatologen Kromayer an sich selbst beobachteten Tatsachen, wenn er 
auch persönlich andere Schlüsse daraus gezogen hat 2 ). Seine Versuche geschahen 
in folgender Weise: Er brachte seinen Arm in einen Glaszylinder, schloss diesen 
über dem Ellenbogengelenk luftdicht ab, verband ihn mit einem Manometer und ver¬ 
dünnte die Luft im Zylinder mittels Luftpumpe. Eine stärkere Druckverminderung 
als um 250 mm (d. h. von den normalen 760 auf etwa 510 mm) war wegen der 
Schmerzen und des Gefühls, als ob die Haut zerrissen würde, nicht durchführbar. 
Liess er diese Luftverdünnung rasch eintreten, so entstanden fast sofort, nach 
einigen Sekunden bis 1 Minute, „zahlreiche kleine Blutungen in der Haut des 
ganzen Vorderarmes“, die sich deutlich als kleine rote Punkte und Flecken erkennen 
Hessen, wenn er durch Andrücken des Armes gegen die Glaswand die Haut anämisch 
machte. Alle weiteren Erscheinungen waren dieselben wie bei der Stauung nach 
Auspitz-Bier, nur stärker. — Verdünnte er die Luft langsam, so traten die ersten 
Blutungen bei einer Druckmiuderung um 117 mm auf. 

ln seiner Auseinandersetzung über die Frage „Rhexis oder Diapedesis?“ bemerkt 
Kromayer nun zunächst, dass die hauptsächliche Wirkung der Luftpumpe ja an¬ 
fangs in einer venösen Stauung bestehe und dass diese uns als eine der vorzüglichsten 
Ursachen „für die Blutung per diapedesin“ bekannt sei. Aber gegen den Gedanken, 
dass letztere hier vorliege, sträubt er sich aus zwei Gründen theoretischer Natur. 
Erstens entstünden die Blutungen „bei der geringeren Luftverdünnung von 117 mm 
Druckminus erst dann in grösserer Zahl, wenn die Blutstauung einer arteriellen 
Hyperämie Platz macht und damit die Vorbedingungen für eine Stauungsdiapedesc 

1) Aug. Bier, Hyperämie als Heilmittel. 6. Aufl. Leipzig. 1907. S. 63—65. 

2) E. Kromayer, Allgemeine Dermatologie. Berlin. 1X96. S. 61 — 79. 
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sicher verschwunden sind“. Die auch auf S. 71 von ihm betonte Voraussetzung, dass 
mit arterieller Hyperämie keine Diapedese vereinbar sei. ist aber unbedingt irrtümlich. 
Ich verweise auf v. Zielonko (oben S. 271). Wenn der arterielle Strom in dem Grade 
zur venösen Stauung hinzutritt, dass deren Bläuung durch seine Rötung überdeckt 
wird, so müssen die Kapillaren doch noch praller mit Blut gefüllt und noch eher 
bereit sein, es austreten zu lassen, als vorher. — Sein anderer Gegengrund ist die 
Schnelligkeit, mit der die Blutungen auftreten; denn er betont, dass sie sowohl bei 
der höchsterreichten akuten Luftverdünnung, als auch bei deren halber Stärke in 
wenigen Augenblicken erscheinen. Dass dies aber nicht gegen Diapedesis spricht, 
lehren die angeführten Tierbeobachtungen. 

Uebrigens hat sich Kromayer mehrfach Hautstückchen mit Blutungspunkien 
unmittelbar nach dem Versuch exzidiert, um sie zu mikroskopieren. Er fixierte sie in 
Gproz. Pormol. Die Blutungen lagen entweder dicht unter der Epidermis, woraus er 
mit Recht auf ihren Ursprung aus den Papillargefässen schliesst, oder in der Höhe 
der Gefässnetze der cutis vasculosa und nur vereinzelt in der cutis propria. Das 
entspricht ganz den Gebieten mit hauptsächlicher Ausbildung der kapillaren Knäuel. 
Ausserdem sagt er: „Das Aufallendste ist, dass nur sehr selten eine grössere Masse 
von Blutzellen zusammen liegt . . . sondern dass vielmehr das Gewebe von den Blut¬ 
zellen . . . infiltriert erscheint. Die Blutkörperchen liegen zu Haufen von drei bis 
zehn oder noch häufiger einzeln oder in Reihen von drei bis fünfzehn und mehr 
hintereinander! u Dieser gewöhnliche Befund entspricht so vollkommen dem charakte 
ristischen Bild der Diapedese, dass an deren Diagnose hier kein Zweifel möglich er¬ 
scheint. Dennoch denkt Kromayer an Rliexis, weil in zwei Fällen das Blut derart 
in die Epidermis gedrungen war, dass es hier zystische Ansammlungen bildete. Diese 
sind aber als Folge der gewaltsamen Ansaugung zur Oberfläche ganz gut begreiflich, 
ohne einen Riss zu beweisen. — Ferner glaubt er, einmal die Bruchstelle eines 
Kapillargefässes gesehen zu haben. Nun, wenn an einem gesunden kleinen Gelass 
unter irgendwelchen Bedingungen ein Riss denkbar ist, so lagen sie hier vor. Zu¬ 
nächst die gewaltige Stauung und Injektion der Gefässe, wodurch ihre Knäuel ge¬ 
steift sind, so dass sie vor einer äusseren Einwirkung nicht wie sonst seitlich aus- 
weichen können. Dann kann durch das beschriebene Andrücken an den Glaszylinder 
oder durch die beim Herausschneiden des Hautstückchens nicht vermeidbare Zerrung 
leicht eine künstliche Rhexis hinzutreten. Wenn Kromayer trotz dieser für eine 
Rhexis so günstigen Umstände und trotz seiner vorzüglichen Untersuchungstechnik nur 
einmal eine Rhexis gesehen zu haben .,glaubt u , so geht daraus hervor, dass sie dann 
eben nur als Seltenheit infolge derausnabmsweisen Veihältnisseeingetreten sein konnte. 

Im ganzen lehren seine Befunde, ebenso wie die der anderen Histologen, deut¬ 
lich, dass bei gewöhnlichen Stauungen, allein durch die Erhöhung 
des inneren Druckes, an gesunden kleinsten Gefässen eine Rhexis 
nicht vor kommt. Vielmehr zeigen die Beobachtungen der besprochenen Autoren 
einwandfrei, dass Petechien und andere spontane Blutungen in der 
Haut lediglich durch Diapedesis entstehen, w T enn nicht gerade eine sep¬ 
tische Infektion oder ein Trauma mitwirkt, und ferner, dass diapedetische Blut¬ 
austritte auch beim Menschen mit grosser Schnelligkeit, nämlich 
in wenigen Sekunden, entstehen können 1 ). 

1) Anmerkung. Nebenbei wird nach dem bisherigen die Blutung aus einer 
frischen Flächenwunde, z. B. nach Freilegung von Weichteilen, ausser durch Zer¬ 
reissen von Kapillaren, kleinsten Arterien und Venen, zu einem grossen Teile auch 
aus unverletzten Kapillaren durch Diapedesis entstehen, die eine Folge der plötzlichen 
Aufhebung des Seitendruckes ist. Also Rhexis plus Diapedesis. Ob der hierfür oft 
gebrauchte Ausdruck „parenchymatöse Blutung“ nicht durch einen treffenderen zu 
ersetzen wäre, lasse ich dahingestellt sein. 
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II. Anschliessende Fragen. 

Die Ergebnisse der bisherigen Betrachtung erlauben es, bezüglich 
der Diapedesis einige Fragen zu beantworten, die für den Pathologen 
und besonders auch für den Kliniker wichtig sind. 

a) Wie ist die überwiegende Häufigkeit der Diapcdese bei 
spontanen Blutungen vom Standpunkt der allgemeinen 
Pathologie zu erklären? 

Während die meisten Aerzte bisher angenommen haben, dass die 
normale Form der spontanen Blutungen die Rhexis sei, hat die hier vor¬ 
gelegte Zusammenstellung der Tatsachen gezeigt, dass diese Meinung 
irrtümlich ist. Die bisherige Ansicht stützt sich auf die Lehre, dass 
zum Blutaustritt aus einem Gefäss mindestens eine von 3 Voraus¬ 
setzungen erfüllt sein müsse, welche lauten: 1. wenn der erhöhte Blut¬ 
druck den Widerstand der gesunden Gefässwand übersteigt, oder 
2. wenn dass Gefäss durch Erkrankung seiner Wand für die normalen 
Steigerungen des Blutdruckes zu schwach geworden ist. Diese beiden 
Voraussetzungen galten für die Rhexis und Diapedesis gleichmässig. Für 
letztere allein kam noch hinzu: oder 3. wenn bei normalem Druck und 
gesunden Gefässen die Dünnflüssigkeit des Blutes erhöht ist. Natürlich 
konnten diese 3 Voraussetzungen auch in irgend einer Kombination er¬ 
füllt sein. Damit hatten zweifellos die in Betracht kommenden phy¬ 
sikalischen und chemischen Faktoren (Gefässwand, Druckverhältnis, 
Gefässinhalt) ihre volle Berücksichtigung gefunden. Trotzdem genügt das 
Schema nicht, und zwar einfach deshalb, weil dabei die Wände der 
Kapillaren ohne eigene Lebenstätigkeit gedacht sind. 

Schon von Recklinghausen gab zu, dass die Kapillarwand aus 
Protoplasmen besteht, die „nachweislich ihre Form und ihren Zusammen¬ 
halt leicht verändern“, ferner, dass „diese Zellen bei Zirkulations¬ 
störungen . . . aktiv werden können“; dennoch konnte er sich hiermit 
nur „die Aufnahme der Elemente in die Wandung“, merkwürdigerweise 
„nicht aber den typisch erfolgenden Durchtritt“ erklären l ). Heute 
ergibt sich die Auffassung gleichsam von selbst: die Kapillarzellen, die 
zahlreichsten Bildner unseres Gefässsystems stellen nicht bloss passiv 
Röhren zusammen, sondern sie üben, ebenso wie andere Zellen, auch 
eine bestimmte aktive Tätigkeit aus. Sie haben nicht nur die Aufgabe, 
das Blutgemenge elastisch zu umschliessen, nicht nur aus diesem Ge¬ 
menge nach Bedarf feine nährende Flüssigkeitsströme in die Umgebung 
zu leiten, sei es durch ihre Zellleiber oder zwischen sich hindurch. 
Sondern bei bestimmten Anlässen, den Entzündungsmzen, lassen sie die 
wandernden Leukozyten passieren; und bei anderen Anlässen, wenn der 

1) 1. c. S. 227. 
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Gefässinnendruck den äusseren Gewebedruck bedenklich übersteigt, lassen 
sie eben kleine Mengen ganzen Blutes in die Umgebung austreten. Das 
geschieht natürlich nur solange, wie es nötig ist, d. h. bis der durch¬ 
schnittliche Unterschied zwischen Aussen- und Innendruck wieder er¬ 
reicht ist. Sobald das Gleichgewicht der Kräfte hergestellt ist, schliessen 
sich die Oeffnungen wieder. Ein Riss kommt dabei nicht vor. Zur An¬ 
wendung dieses Begriffes wäre man doch wohl erst dann berechtigt, wenn 
mindestens die Längsseite einer einzigen Zelle sich von ihrer Nachbar¬ 
schaft trennte. Hier aber umfasst jede Oeffnung nur einen sehr kleinen 
Teil einer Zelllänge. 

Diese Einrichtung ist von unbestreitbarer Zweckmässigkeit. Denn 
beim Reissen eines Gefässes leidet immer das Nachbargewebe einen 
gewissen Schaden, sodass hier und am Gefäss selbst besondere Heilungs¬ 
vorgänge nötig werden. Dem wird durch die Diapedese vorgebeugt. — 
Nur dadurch, dass die Kapillarzellen eine solche aktive und wahlweise 
Tätigkeit ausüben, erklärt sich auch der Unterschied in der Zusammen¬ 
setzung der Exsudate, den z. B. Jarisch als so wunderbar hervor¬ 
hebt. 1 ) — Nur durch dieses selbstständige Handeln der Zellen ist es ferner 
erklärbar, dass nicht einmal zugleich mit der Diapedese auch Risse ent¬ 
stehen. Die Zellen öffnen ihre Durchlässe eben nicht erst dann, wenn 
die Belastungsgrenze für ihren Zusammenhalt überschritten ist, sondern 
schon vorher. Es kann dieses Oeffncn ja sehr leicht dadurch geschehen, 
dass der Zellrand an einem Punkt vom Mitmachen der allgemeinen 
Dehnung zurückgehalten wird. 

Vom Standpunkt einer „Betriebspathologie“ bilden also die Kapillaren 
ein Ventilsystem von der grössten Ausdehnung. Es ist für die kleinen 
Gefässe die ultima ratio, durch die sie sich selbst helfen, wenn die all¬ 
gemeinen Kreislaufregulatoren gegen einen örtlichen Ueberdruck versagen. 

Meistens ist der Ueberdruck ja nur massig; dann vollzieht sich die 
ausgleichende Diapedese auch nur sehr langsam und an wenigen Punkten. 
Wenn der Druck aber ausnahmsweise eine gewisse Höhe plötzlich über¬ 
schreitet, so ist nicht einzusehen, warum die Zellen ihre Ventile nicht 
auch plötzlich an vielen Stellen zugleich sollten öffnen können. Durch 
die von Thoma gemachte Beobachtung, dass manchmal bei dem raschen 
Verschluss mehrere Blutkörperchen eingeklemmt werden (was natürlich 
nicht vom Aussendruck bewirkt wird, der auch dann nicht höher sein 
kann als der Innendruck), wird deutlich die Kraft der Wandzellen ge¬ 
zeigt 2 ). Wenn die plötzliche Form der Diapedese bei der Versuchs¬ 
anordnung von Thoma „vorzugsweise“ an solchen Punkten eintrat, wo 
schon weisse Blutkörperchen vorangegangen waren, so ist damit nicht 
gesagt, dass dieser Hergang an den Vortritt von Leukozyten ge¬ 
bunden sei. 

1) A. .Jarisch, Die Hautkrankheiten. Wien HKX). S. 42. 

2) Siehe oben S. 272. 
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Wenn so aus dem Dargclegten für die allgemeine Pathologie der 
Schluss hervorgeht, dass die Kapillaren allgemein die Fähigkeit besitzen, 
sich bei stark erhöhtem Innendruck ohne Riss auf dem Wege der Dia¬ 
pedesis eine rasche Entlastung zu verschaffen, so räumt diese Tat¬ 
sache allerlei Schwierigkeiten fort und passt auf das Beste zu den 
sonstigen physiologischen Erfahrungen. Dass die Kapillaren der einzelnen 
Organe von der Diapcdese nur in ungleichmässigem Gräde Gebrauch 
machen, ist bei der Verschiedenheit der Organe und sonstigen Verhält¬ 
nisse leicht begreiflich. 

b) Kann durch Diapedesis in kurzer Frist eine gesundheits¬ 
störende Blutung entstehen? 

Dass diapedetische Blutungen gesundheitsstörend werden können, 
wenn sic (obwohl von geringer örtlicher Ausbreitung) von langer Dauer 
sind, steht ausser Frage. Können sie eine gesundheitsstörende Bedeutung 
aber auch in sehr kurzer Frist erlangen? — Dass die ziemlich harm¬ 
losen Diapedesen bei den Stauungen nach Auspitz, Bier, Kromayer 
nur wenige Minuten oder Sekunden zum Entstehen bedürfen, ist nicht 
besonders auffallend. Denn wenn in einem Gewebsstückchen, das von 
der Fläche eines Quadratmillimeters bedeckt wird, ein paar Tausend 
Kapillarlücken gleichzeitig eine Anzahl von Blutkörperchen entlassen, so 
ist die zum Sichtbarwerden eines flachen Tröpfchens nötige Menge im 
Augenblick erreicht. Warum sollten nun solche Blutungen nicht auch 
eben so schnell in dichterer Häufung entstehen können! 

Es gibt ein Beispiel für eine solche schnelle Häufung in den Rück¬ 
stauungsblutungen, die an den Weichteilen des Kopfes Vorkommen. 
Sie sind bekanntlich die Folge einer übermässigen akuten Steigerung des 
intrathorakalen Druckes. Letztere kann entstehen durch ein schweres 
Trauma, das mit breiter Angriffsfläche den Bauch, die Brust oder beide 
trifft; derartige Fälle sind besonders natürlich von chirurgischer Seite 
beschrieben worden 1 ). Sie können aber auch durch eine gewaltsame 
Anspannung der pressenden Bauch- und Brustmuskeln bei gesenkter 
Haltung des Oberkörpers entstehen; derartige Fälle sind u. a. mitgeteilt 
nach epileptischen Krämpfen von Pichler 2 ) und Bychowski 3 ), sowie 
nach starken Brechbewegungen von Hoppe 4 ). Ich selbst konnte auch 
einen derartigen Patienten beobachten 5 ). Allen diesen Fällen ist ge¬ 
meinsam, dass am Gesicht und am Halse oberhalb einer ungefähr mit 
dem Kleiderrand zusammenfallendtn unregelmässigen Grenze die während 

1) Literatur bis 1904 bei H. Wienecke, Deutsche '/eitschr. f. Chir. Bd. 75. 
S. 37IT, und bei R. Milner, Dieselbe Zeitschr. Bd. 76 (1905). S. 85IT und S. 587ff. 

2) Pichler, Zentr. f. inn. Med. 1903. No. 4. 

3) Bychowski, Ebenda. 1903. No. 14. 

4) Hoppe, Deutsche med. Wochenschr. 1901. S. 505. 

5) Focke, Zentr. f. inn. Med. 1910. No. 10. 
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der Stauung eingetretenc starke Schwellung und Blaufärbung zunächst 
bestehen bleibt und erst in mehreren Tagen wieder verschwindet; ferner 
dass über diesen dunkelblauen Grund meistens zahllose tiefrotc Petechien 
ausgesät sind, die man besonders nach Finger- oder Glasdruck erkennt. 
Ausserdem pflegen durch Blutergüsse in die Umgebung der Augäpfel die 
Lider geschwollen, die Bindehäute sugilliert und die Bulbi vorgedrängt 
zu sein. Die lockeren Weichteile der Nasenhöhlen und des Mundes, die 
unter einer geringen Gewebsspannung stehen, können von sehr erheblichen 
Blutergüssen durchsetzt sein. 

Nach den deutschen Originalmitteilungen, die ich kennen lernte, 
d. h. ausser den 5 soeben angeführten noch denen von Perthes 1 ), 
Braun 2 ), von Recklinghausen 3 ), Morian 4 ), Sick 5 ) und Kredel 6 ), 
ist der grobanatomische Hergang völlig klar. Die plötzliche Rumpf¬ 
quetschung schiebt auf- und abwärts eine Blutwelle, die nach abwärts 
von den starken Vencnklappen aufgehalten wird; da solche aber auf¬ 
wärts am Kopf und Hals nahezu fehlen, so brandet hier die Welle bis 
in die Kapillaren hinein. Der bei bewussten oder unbewusten Abwehr¬ 
anstrengungen reflektorisch einsetzende Glottisschluss wird die Stauung 
begünstigen (Milner). Dabei pflegt das Gehirn, wenn die Fontanellen 
geschlossen sind, von Blutungen frei zu bleiben, weil die feste Schädel- 
kapscl nur einen beschränkten Zustrom gestattet. (Stark sklerotische 
Arterien können hierbei natürlich ebenso reissen, wie bei anderen Zu¬ 
fällen). Ucbrigens möchte ich doch noch mehr, als Milner es schon 
getan hat 7 ), auf den bedeutenden Einfluss der gesenkten Lage des Ober¬ 
körpers hinweisen. Während der Kompression hatte sich bei allen sehr 
ausgesprochenen 15 Fällen der obigen Autoren und auch in meinem Fall 
der Oberkörper bezw. der Kopf in der Horizontalebene oder noch tiefer 
befunden. Im Fall Morians erstrekte sich die Blutung sogar auf den 
Arm, der herabgehangen hatte. Dagegen bei Milners Patient V, der 
gestanden hatte, war die Blutung trotz der schweren Kompression kaum 
nennenswert. Das ist leicht begreiflich; denn wenn durch Tieflagerung 
die Kapillaren schon voll gerundet waren, wird der plötzliche Andrang 
viel eher Blutaustritte hervorrufen, als wenn sie normalerweise vielleicht 
nur zu Vs gefällt waren. 

Wie sich die Autoren das histologische Geschehen gedacht haben, 
ist nur bei Einzelnen an einer kurzen Bemerkung zu erkennen, die dann 

1) Perthes, Deutsche Zeitsehr. f. Chir. 55. Bd. (1900). S. 384. 

2) Braun, Deutsche Zeitschr. f. Chir. 56. Bd. (1900). S. 183, und 74. Bd. 
(1904), S. 411. 

3) v. Recklinghausen, Münchener med. Wochenschr. 1900. S. 984. 

4) Morian, Münchener med. Wochenschr. 1901. S. 61. 

5) Sick, Deutsche Zeitschr. f. Chir. 77. Bd. (1905). S. 595. 

6) Kredel, Zentr. f. Chir. 1907. No. 51. 

7) 1. c. S. 122. 
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nur von einem Gcfäss-Zerreissen, -Bersten oder -Platzen spricht. Das 
Beste zur Klärung dieses Punktes hat Braun (Göttingen) getan, indem 
er Aschoff veranlasste, ein Hautstückchen zu mikroskopieren. Was er 
fand, ist sehr bemerkenswert: „Eine auffallend starke Füllung der kleinen 
Venen. Auch die Kapillaren sind zum Teil prall mit roten Blutkörper¬ 
chen gefüllt. . . . Ausserdem finden sich zahllose kleine Hämorrhagien, 
welche ebenso wie die venöse Hyperämie am deutlichsten in der Kutis, 
weniger deutlich im Kapillarkörper und in der Subkutis hervortreten. 
Sie schliessen sich zum Teil an Venen und Kapillaren an. Sie bestehen 
in einer mehr oder weniger starken Füllung der interfibrillären Spalten 
mit roten Blutkörperchen und zeigen eine dem Verlauf der Faserbündel 
entsprechende Richtung 1 )“. Obgleich alle von Cohnheim, Unna, 
Sack, für die Diapedcsisblutung angegebenen Merkmale vorhanden 
waren und ein Riss nicht erwähnt wird, also wohl auch nicht gefunden 
war, hat Niemand den Schluss auf Diapedesis ausgesprochen. 

Die Gründe, durch die meines Erachtens bei diesen Stauungsblutungen 
die Diapedesis bewiesen wird, sind zusammen folgende: 1. Gesunde kleine 
\enen und Arterien sind ausserordentlich dehnbar und ertragen einen 
hohen Innendruck, ohne zu reissen 2 ). 2. Kapillaren reissen überhaupt 
nicht infolge einer inneren Druckerhöhung; vgl. oben den Abschnitt IIa. 
3. Die primären Blutaustrittc, Petechien, fehlen nicht nur dort, wo ein 
fester Gegenstand, Kragen usw. gedrückt hatte, sondern, wie es auch 
Braun schon aufgefallen war, ebenso vollständig überall, wo die Kleidung 
nur leicht angelegen hat. (Man sehe besonders den Fall von Pichler.) 
Sie fehlen auch in den Hautfalten, wo also nur zwei Hauterhebungen 
einander berührten. (Vgl. das Bild bei Braun, 1904, Tafel III.) Ent¬ 
stünden die Blutungen durch Risse, so wäre ein so gewaltiger Blutdruck 
vorauszusetzen, dass dagegen so geringe äussere Berührungen nicht in 
Betracht gekommen wären. 4. Nach allen Autoren sind im Gesicht, 
wo das Gewebe der Haut einen strafferen Zusammenhalt besitzt, die 
Blutungen immer nur punktförmig oder stecknadelkopfgross und von 
relativ gleichmässigcr Verteilung. Man betrachte die Wangen des fünf¬ 
jährigen Knaben auf dem Bild bei Wieneckc. Durch gewaltsames 
Reissen könnte eine so gleichmässige Verteilung gewiss nicht entstehen. 
Aber natürlich im sukkulenten Gewebe der Mund- und Orbital weichteile 
können die Diapedesisblutungen leicht viel grösser werden und von hier 
aus abwärts, den Gewcbsspalten folgend, sich streifen- und flächenförmig 
ausbreiten. 5. Der eindeutige mikroskopische Befund von Aschoff. 

Man kann sich den Hergang gut folgendermassen vorstellen. Bei 
dem plötzlichen Eindringen der Blutwclle w'erden die Kapillaren erheblich 
gedehnt; ihre sämtlichen Ventile öffnen sich, zunächst nur wenig, sodass 

1) Bei Braun, 1. c. 1900. S. 183. 

2) Vgl. R. Heinz, Handb. d. experim. Ratliol. u. I’harmakol. Jena 1900. 
II. Bd. I. Hälfte. S. 12 und 18. 

y^ithchr. f. klin Modi/.in. 70. Bd. H. 3 u. I. 
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allein das Plasma in das Gewebe ausgepresst wird, woraus sieh das 
plötzliche öderaatöse Anschwellen der Teile erklärt. Manchmal, z. B. 
auch am Rande der stärker betroffenen Stellen, wird der Vorgang sich 
auf das Ergebnis dieses ersten Hauptschubes beschränken; es liegt dann 
eine Stase vor, stark genug, um kurze Zeit bestehen zu bleiben, nicht 
stark genug, um sich bis zu Blutungen zu entwickeln. (So erklärt sich 
wohl das histologische Bild, das Milner in seinem 6. Fall von einem 
Hautstückchen aus der Grenze vom zyanotischen zum normalen Gebiet 
erhielt.) Meistens aber, d. h. dort, wo die Pressung gleich so stark war, 
dass die Kapillaren fast nur noch mit Blutkörperchen ohne Plasma erfüllt 
sind, wird mehr geschehen. Von diesem dichten Kapiilarinhalt kann 
nichts durch die nächsten Pulsschläge weiter befördert werden; es kommt 
von den Arterien noch neues Blut hinzu, und jetzt erfolgen die haupt¬ 
sächlichen Austritte von Blutkörperchen, selbst wenn das ursächliche 
Trauma inzwischen aufgehört hat. Wenn die Diapedese bis zur Er¬ 
reichung des Gleichgewichtszustandes mehrere Sekunden oder vielleicht 
eine Minute gedauert hat, so ist das Gewebe so prall gefüllt, dass eine 
örtlich verminderte Vita eintritt (mit Temperatursenkung), bis die resor¬ 
bierende Arbeit des Lymphgcfässsystems wieder einigermassen Bahn ge¬ 
schaffen hat 1 ). Weitere Einzelheiten, wie die Einklemmung von Blut¬ 
körperchen u. a. mehr, harren noch der Erforschung an Präparaten, die 
sofort post mortem (nicht erst bei der Obduktion) vorsichtig zu ent¬ 
nehmen und sofort zu fixieren wären. 

Jedenfalls geht aus dem Beispiel der Rückstauungsblutungen mit 
Sicherheit hervor, dass durch plötzliche Stauung in Weichteilen 
mit grosser Schnelligkeit auch auf beschränktem Gebiet eine 
diapedetische Blutung von gesundheitsstörendem Umfang ent¬ 
stehen kann. Man darf hinzufügen, dass, wenn in einem inneren Organ 
eine akute Diapcdesis die Gelegenheit zum freien Abfluss findet, ein 
starker Blutverlust nach aussen folgen muss. 

c) Wie können diapedetische Blutungen ohne Trauma aus dem 
Gewebe nach aussen treten? 

W'enn bei Stauung in den Nieren eine Blut-Diapedesis aus den 
Gefässknäucln der Glomeruli oder aus den Kapillarnctzon, die die Harn¬ 
kanälchen umhüllen, stattfindet, so kommen die Blutkörperchen nebst 
Plasma ohne weiteres in die harnablcitenden Wege und nach aussen. — Be¬ 
kannt ist es auch, dass in die Schweissdriisen aus den sie umspinnenden 
Kapillaren Blut eintreten und durch die Schweissausführungsgänge auf 
die Oberhaut gelangen kann (Tittel und Wagner 1861). Man spricht 
dann mit Recht von der Hämathidrosis, dem blutigen Schweiss, der in 

1) l»ie Diapedesis muss geringer sein, wenn der arterielle Strom nach grossen 
Gefüssrissen am Ort des Traumas abgelenkt ist, wie in M ilners Fall 6 (1905. S. 5S(>). 
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einzelnen tropischen Ländern bei Europäern nicht so selten sein soll wie 
in Europa selbst, wo er ja nur bei gewissen neuropathischen Personen 
vorkommt. 

Weniger bekannt ist der Weg des Blutes bei den häufigsten aller 
spontanen Blutungen, nämlich denen der Schleimhäute. Nur aus einem 
Organ, dem Uterus, wird die Schleimhaut so häufig intra vitam ent¬ 
nommen und mikroskopiert, dass wir über ihre Blutungen einigermassen 
unterrichtet sind. Dass zunächst das Blut hier normalerweise in der Form 
der reinen Diapedesis extravasiert, ist nicht zu bezweifeln 1 ). Zwar wird 
von einzelnen Gynäkologen, wie kürzlich auch von Hitschmann 2 ), als 
Nachwirkung der älteren allgemeinpathologischen Ansichten über die 
Diapedesis, noch eine Rhexis in Betracht gezogen. Aber auch Hitsch¬ 
mann und Adler haben ausdrücklich festgestellt, dass eine Verfettung, 
also eine zur Rhexis disponierende Erkrankung der Kapillaren fehlt, und 
sie haben selbst anscheinend eine Rhexis nicht gesehen. Dass der erhöhte 
Innendruck allein keine Rhexis bewirkt, habe ich in den vorigen Ab¬ 
schnitten wohl ausreichend gezeigt. Natürlich wird auch hier einmal ein 
prallgefülltes Gefässchen reissen können, wenn eine mechanische Ein¬ 
wirkung, z. B. das bimanuelle Untersuchen oder eine Operation zur men¬ 
struellen Kongestion hinzukommt; das gehört aber nicht zum normalen 
Hergang. 

Wie gelangt nun das per diapedesin extravasierte Blut aus der Schleim¬ 
haut auf die Oberfläche? — Hier, wo es auf das Verhalten des Epithels 
ankommt, das nach Herausnahme der Schleimhaut aus dem Körper so 
leicht verloren geht, dürfen nur ganz einwandfreie Untersuchungen an 
frischem Material herangezogen werden. Diese Vorbedingungen haben 
schon in den 90 er Jahren mehrere Gynäkologen erfüllt und dabei sehr 
klare Befunde erhalten. Ich folge den beiden eingehenden Veröffent¬ 
lichungen von Mandl und besonders von Westphalen, mit denen auch 
Gebhard im wesentlichen übereinstimmt 3 ). Mandl berichtet aus dem 
Wiener histologischen Institut über 4 frische Schleimhäute vom Höhe¬ 
stadium der Menstruation. Westphalen untersuchte die Schleimhäute, 
die während 3 Jahren von Werth in Kiel bei Ausschabungen, zum Teil 
auch bei Exstirpationen gewonnen waren und meistens normalen Organen 
entstammten; die 50 Fälle, über die er berichtet, bilden eine ziemlich 
zusammenhängende Reihe vom Beginn der Menstruation bis zum letzten 
Tage der Zwischenzeit. Bei beiden Autoren waren die Objekte lebenswarm 
in Flemmingscher Lösung fixiert und sorgfältig nachbehandelt worden. 

1) Vergl. bei Heinz, 1. c. II. Bd. I. Hälfte. S. 124 und bei Lubarsch, 
1. c. S. 103. 

2) Hitschmann u. Adler, Monatsschr. f. Geb. u. Gynäk. 11X18. XXVII. S.57. 

3) L. Mandl, Arch. f. Gynäk. 1896. LII. S. 557 IT. — F. Westphalen, 
Ebendas. 1896. Lll. S. 35 ff. — Gebhard, Zeitschr. f. Geb. u. Gynäk. 1895. XXXII. 
S. 296. — Vergl. auch im Handb. d. Gynäk. von Veit. 1908. 2. Aufl. im III. Bd., 
I. Hälfte, die Bearbeitung von R. Schaeffer. S. 10. 

19* 
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Wenn man die Tabellen, Berichte und Abbildungen zusammenhält, 
so gelangt man zu folgender Erkenntnis des Herganges. In der prämen¬ 
struellen Epoche füllen sich dieGefässe praller und das Stroma der Schleim¬ 
haut wird, besonders unter der dünnen Epithellage, mit Serum und einer 
allmählich wachsenden Zahl von Blutkörperchen (diapedetisch) infiltriert. 
Man vergleiche z. B. den Flachschnitt bei Wcstphalen, Fig. 4 auf 
Taf. II. Die Schleimhaut schwillt an, wobei auch die Vergrösserung der 
Drüsen erheblich mitwirkt, bis zum Doppelten oder Dreifachen ihrer 
vorherigen Dicke. Sie wulstet sich an ihrer Oberfläche; der Zusammen¬ 
hang der Epithelzellen untereinander und mit ihrer Unterlage wird ge¬ 
lockert. In Form von kleinen „Hämatomen“ oder „Lakunen“ sammele 
sich das Blut und hebt das Epithel beulenartig empor; letzteres 
weicht schliesslich an zahlreichen Punkten vor dem Druck 
auseinander und gibt so dem angesammelten und weiter extra- 
vasierenden Blut den Abfluss nach aussen frei. Einzelne Epithel¬ 
fetzen werden dabei mit fortgeschwemmt; aber der grössere Teil der 
gehoben gewesenen Stellen legt sich schon gleich nach dem Durchbruch 
wieder der Unterlage an. Christ hatte gemeint und Gebhard ihm 
darin zugestimmt, dass manchmal einige Blutkörperchen wohl auch 
zwischen den Epithelien durchgepresst würden; das hat aber noch keine 
Bestätigung gefunden. Jedenfalls ist das Ausfliessen aus den in den 
kleinen Blutbeulen entstandenen Rissen die typische Form des Durch¬ 
trittes! 

Hitschmann (1. c.) behauptet nun auf Grund seiner Befunde an 9 
menstruierenden Utcris, dass meistens viel grössere Epithelstücke ver¬ 
loren gehen; und Derartiges ist gewiss, wie er meint, erklärbar durch 
Uteruskontraktionen. Aber er schlägt selbst die Brücke zur Auffassung 
der anderen Autoren, indem er zugibt, dass diese Kontraktionen häufig 
ausbleiben. Somit kann es zwar zu solchen Epithelverlusten kommen, 
„muss aber nicht dazu kommen“. (Ob bei dem nicht physiologischen 
Verlorengehen von Stücken aus dem Stroma kleine Gefässe zerreissen, 
oder ob dem eine Demarkation vorbeugt, wäre eine noch zu lösende 
Frage von untergeordneter Bedeutung.) Bezüglich des Schicksals der 
abgehoben gewesenen Epithelien steht die Ansicht von Mandl (S. 574h 
dass sie zugrunde gehen, der Ansicht von Westphalen und Gebhard 
gegenüber; letztere schliesscn aus ihren Befunden, dass die Epithelsäume, 
wenn sie sich wieder angelegt haben, auch gewöhnlich wieder anwachsen, 
so dass nur an den Durchbruchstellen einige Zellen verloren gehen. Ich 
möchte annehmen, dass das Wiederanwachsen abhängt von der Dauer 
des Abgehobenseins und also verschieden sein wird je nach dem Tempo 
der Menstruation und der Individualität des Organs. Jedenfalls ist es 
aber nach den zuletzt genannten Befunden nicht selten, dass die 
Epitheldecke, abgesehen von den kleinen Durchlässen, ganz zu¬ 
sammenhängend bestellen bleibt. Das wird z. B. illustriert durch 
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Wcstphalcns Fall IV (S. 64) und seine Bilder Fig. 8, 9 und 11 (auf 
Taf. III und IV). Die kleinen Epithellücken schwinden nachher teils da¬ 
durch, dass die vorangegangene Schwellung des Stroma nachlässt, teils durch 
Regeneration von der Nachbarschaft aus. Das im Stroma zurückge¬ 
bliebene Blut wird langsam resorbiert und hinterlässt noch länger bräun¬ 
liche Pigmentschollen. 

Fragt man sich nun, ob diese Tatsachen, die an der Uterusschleim¬ 
haut so deutlich festgestellt sind, vielleicht auch für andere Schleimhäute 
gelten, so müssen immer deren histologische Eigenheiten berücksichtigt 
werden. So gross sind die Unterschiede aber niemals, dass man ein 
ähnliches Verhalten wie beim Uterus als unmöglich bezeichnen dürfte. 
Es ist vielmehr meines Erachtens nicht zu bezweifeln, dass jede 
Schleimhaut die Möglichkeit besitzt, diapedetische Bluter¬ 
güsse nach aussen treten zu lassen. Unter besonderen Umständen, 
wenn z. B. die Zunge am ödematösen Zahnfleisch saugt, wäre ein Durch¬ 
tritt unmittelbar zwischen den Epithelzellen hindurch denkbar. Weil aber 
sonst die Blutungen aus allen Schleimhäuten, besonders denen der Nase 
und der tieferen Luftwege, vikariierend für die Menses eintreten können, 
so ist sehr wohl anzunehmen, dass spontane Schleirahautblutungen über¬ 
haupt einen histologischen Verlauf nehmen, der die Menstruation, wenn 
auch meistens nur in abgekürzter Form, nachahmt! Dass die zuerst 
nach Schleimhautblutungen noch bestehenden feinen Epithellücken nur 
mikroskopisch, nicht mit blossem Auge gesehen werden können, braucht 
kaum erwähnt zu werden. 

UI. Zusammenfassung. 

Nachdem vor mehreren Jahrzehnten die Unvollkommenheit der mikro¬ 
skopischen Beobachtung noch zu gewissen Vorurteilen bei der Würdigung 
der „Haemorrhagia per diapedesin“ geführt hatte, sind diese Bedenken 
durch die Fortschritte der Untersuchungstechnik jetzt schon lange hin¬ 
fällig geworden. Es ist an den Kapillaren (und kleinsten Venen) bei 
kalt- und warmblütigen Tieren festgestellt, dass die aus inneren 
Ursachen, nämlich infolge von örtlichen Zirkulationsstörungen, geschehenden 
Blutaustritte niemals durch Risse (Kontinuitätstrennungen von mindestens 
Zelllänge), sondern immer zwischen den Wandzellen hindurch aus Oeff- 
nungen erfolgen, die bedeutend kleiner sind als eine Wandzelle. Diese 
Oeffnungen bilden sich nicht durch Dehnung präformierter Stigmata (die 
nicht nachgewiesen sind), sondern werden bei eintretender starker 
Dehnung von den Wandzellen selbst durch Veränderung ihrer Zellränder 
an wechselnden Punkten aktiv gebildet und sind nach Erfüllung ihrer 
Aufgabe wieder geschlossen. Durch diese Oeffnungen geschieht der Aus¬ 
tritt des Plasmas und der Blutkörperchen bei massiger Stauung mit 
grosser Langsamkeit, bei starker Stauung aber schnell und schubweise. 
Das sind keine Theorien, sondern cinwandsfrei beobachtete Tatsachen. 
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Durch die dermatologische Forschung ist auch beim Menschen 
festgestellt, dass Petechien, die im Gebiete gesunder Kapillaren liegen, 
gewöhnlich nur die Merkmale der Diapedese zeigen. Die im Laufe 
septischer und verwandter Krankheiten auftretenden Petechien sind höchst¬ 
wahrscheinlich die Folge infektiöser Embolien. Die Blutaustritte geschehen 
zwar auch dann jedenfalls zuerst durch Diapedesis; es wird aber infolge 
der Gefässwanderkrankung leicht eine Rhexis hinzutreten. Letzteres ist 
auch ohne Wanderkrankung möglich, wenn ein gestautes Kapillarbündel 
einer stärkeren Zerrung ausgesetzt wird. Auch beim Menschen kann die 
Diapedesis sehr schnell, in wenigen Minuten oder Sekunden auftreten. 

Die verbreitete Meinung, dass nahezu jedesmal bei einer Blutung 
etwas gerissen sein müsse, ist irrtümlich. Die Kapillaren haben neben 
ihren Aufgaben der Gewebsernährung noch die, den kleinen Gefässen als 
Ventilsystem zu dienen. Dieses tritt durch die Lebenstätigkeit der 
Kapillarzellen in Tätigkeit, wenn der Innendruck merklich höher wird 
als die Kraft der Wandspannung zusammen mit dem Druck des umliegenden 
Gewebes. Die diapcdetische Blutung ist also eine für den Organismus 
zweckmässige Einrichtung; sie bewirkt vorbeugend, dass an gesunden 
kleinen Gelässen ein Riss allein aus inneren Ursachen nicht vorkommt. 

Wo das Gewebe einen strafferen Zusammenhalt hat, wie z. B. meistens 
in der Oberhaut, da pflegen die Blutungen punktförmig zu bleiben, weil 
hier schon geringe Blutaustritte den Druckunterschied aufheben. Aber 
in weichen, lockeren Geweben können leicht grössere Ekchyraosen ent¬ 
stehen, die dann vielfach zu Suffusioncn Zusammenflüssen. Ohne dass 
irgendwo ein Riss vorliegt, können sie, den Gewebsspalten folgend, aus¬ 
gedehnte Hämorrhagicn erzeugen. Ja, es kann bei fortdauernder 
Stauung und wenn Gelegenheit zum Ausfliessen vorhanden ist, auch aus einem 
kleiuen Gefässgebiet in kurzer Frist zu merklichen Blutverlusten kommen. 

Wenn Blut unter dem Epithel von Hohlorganen per Diapedesin extra- 
vasiert ist, so kann es auf verschiedene Weise nach aussen gelangen. 
Die häufigsten spontanen Blutungen, die der Schleimhäute, gehen wahr¬ 
scheinlich grösstenteils den gleichen Weg, der für die menstruierende 
Uterusschleimhaut typisch ist. Das infolge der Diapedesis zuerst ödematös 
gelockerte Epithel wird von den kleinen Blutansammlungen schliesslich 
durchbrochen und die so gebildeten Ausgänge werden auch von dem 
nachher extravasierenden Blut weiter benutzt. Wenn das gestaut ge¬ 
wesene Gefässgebiet entlastet ist und seine Diapedesis eingestellt hat, 
so hört auch der Blutfluss nach aussen auf. — 

Nach alledem bleibt nur für eine kleine Minderzahl von spontanen 
Blutungen, nämlich fast nur für die offenkundigen Apoplexien aus mittleren 
und grösseren Gefässen die Entstehung per Rhexin (bzw. Diabrosin) übrig. 
Für die weitaus überwiegende Zahl der spontanen Blutungen 
können wir in sämtlichen Organen die Entstehung aus Kapillaren (und 
kleinsten Venen) per Diapedesin als sicher annehmen. 
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XV1I1. 

(Aus dem physiologischen Institut der Universität in Christiania.) 

Weitere Studien über die Beziehungen zwischen 
optischer Aktivität und Reduktion von Diabetesharnen, 

sowie Studien über deren Verhalten bei Inversion und bei 
Vergärung mit verschiedenen Gärpilzen. 

Von 

Dr. med. H. Chr. Geelmuyden. 

(Hierzu Tafel IX.) 


Im Jahre 1905 teilte ich in dieser Zeitschrift 1 ) eine Reihe von Be¬ 
obachtungen über diabetische und nicht diabetische Glykosurien mit, in¬ 
folge deren unter Anderem die Ergebnisse der titrimetrischen und polari¬ 
metrischen Zuckerbestimmungen nicht immer übereinstimmen. Zuweilen 
findet man bei der polarimetrischen Bestimmung mehr, zuweilen weniger 
als bei der titrimetrischen. Das erstere Verhältnis habe ich Superrotation, 
das letztere Subrotation genannt. Ich werde im Folgenden der Kürze 
wegen die diese Beobachtungen enthaltende Abhandlung „Meine erste Mit¬ 
teilung über Glykosurie“ nennen. 

Im Jahre 1907 glaubte ich mich berechtigt, als Resultat neuer Be¬ 
obachtungen die Superrotation in Uebereinstimmung mit früheren Autoren 
als von der Gegenwart von Mallose in Diabetesharnen herrührend 
erklären zu dürfen. Ausser Superrotation fand ich nämlich in solchen 
Harnen, wie früher Lupine und Boulud, zuweilen eine Abnahme der 
Drehung und Zunahme der Reduktion nach Inversion mit Säuren, und 
ausserdem gelang es mir, aus den Harnen ein Osazon darzustellen, 
welches sowohl was Kristallform als Löslichkeitsverhältnisse anbelangt 
dem Maltosazon sehr ähnlich ist. Die diese Beobachtungen enthaltende 
Abhandlung 2 ) werde ich im Folgenden „Meine Abhandlung über Malto- 
surie“ nennen. 


1) Geelmuyden, Studien über die Beziehungen zwischen optischer Aktivität nsw. 
Diese Zeitschr. Bd. 58. H. 1 u. 2. 1905. 

2) Geelmuyden, Ueber Ualtosurie bei Diabetes mellitus. Diese Zeitschr. 
Bd. 63. H. 5u. 6. 1907. 
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Kurz nachher schritt ich zur Ausarbeitung einer Methode um die 
Maltose neben anderen Zuckerarten im Harn quantitativ zu bestimmen. 
Es gelang mir in der Tat durch eine Kombination mehrerer Methoden: 
Titrierung, Polarimetrie vor und nach Inversion, Vergärung mit Pilzen, 
welche nur Monosaccharide angreift, in Lösungen reinen Zuckers so 
genaue quantitative Resultate zu erlangen, dass ich hoffen durfte, durch 
Anwendung dieser Methodik in Verbindung mit verschiedenen qualitativen 
Reaktionen auf diabetische Harne weitere Aufschlüsse über die in den¬ 
selben vorkommenden Zuckerarten erreichen zu können. 

Die praktische Ausarbeitung und Prüfung dieser Methodik führte 
ich an Gemischen von Lösungen von Dextrose, Fruktose und 
Maltose aus, von deren Vorkommen in Diabeteshamen ich mich 
für überzeugt hielt. Die Maltose liess sich durch Vergärung der Zucker¬ 
lösungen mit einem Disaccharide nicht vergärenden Pilz (Nr. 583 des 
Berliner Versuchslaboratoriums für Brauereien) isolieren und ausserdem 
durch vergleichende polarimetrische und titrimetrische Bestimmung vor 
und nach Inversion mit Säuren bestimmen. Dadurch wird es auch mög¬ 
lich, durch vergleichende polarimetrische und titrimetrische Bestimmung 
des Zuckers in der noch unvergorenen Zuckcrlösung quantitative Werte 
auch für Dextrose und Fruktose zu bestimmen. Die Abhandlung, welche 
über die Ausarbeitung dieser Methodik berichtet 1 ), werde ich im Folgenden 
kurz „Meine methodologische Abhandlung“ nennen. 

Bei der Anwendung dieser Methodik zur Untersuchung von dia¬ 
betischen Harnen zeigte es sich nun, dass dieselbe verschiedenen Aen- 
derungen unterworfen W'erden musste. Im grossen und ganzen wurde 
jedoch das in meiner methologischcn Arbeit aufgestellte Schema befolgt. 

Zuerst wurde der Harn im Lippichschcn Halbschattcnpolarimeter oder 
im Soleil-Ventzkeschcn Harnsaccharimeter einer vorläufigen Polari¬ 
sation unterworfen und nach deren Ergebnis so weit mit Wasser, welches 
auf je 100 ccm 1 Tropfen conc. II 2 S0 4 enthielt, verdünnt, dass der ver¬ 
dünnte Harn ca. 0,9 pCt. Zucker enthielt. Dabei zeigte sich, dass schon 
die einfache Verdünnung ausreicht, um das Drehvermögen — auf den 
unverdünnten Harn umgerechnet — sich ändern kann. Bei meinen 
späteren Analysen richtete ich mich deshalb auf eine genaue Verifikation 
dieses Befundes ein. Die Drehung des unverdünnten Harnes wurde in 
Lippichs Apparat unter allen notwendigen Kautelen bestimmt und mit 
der der entsprechenden Drehung nach der Formel von Tollens 2 ) be¬ 
rechneten Drehungskonstante in Traubenzucker umgerechnet. Die Ver- 

1) Geelmuyden, Entwurf einer Methodik zur quantitativen Bestimmung 
mehrerer Zuckerarten neben einander in diabetischen Harnen. Zeitschr. f. analrt. 
Chemie. Bd. 48, S. 137. 1909. 

2) cfr. Laudolt: Das optische Drehungsvermögen organischer Substanzen. 
2. Aull. 1898. S. 518. 
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dünnung des Harns geschah mittelst genau geeichter Pipetten und 
Mcsskolbcn, so dass der Verdünnungsfaktor (Fj) genau bestimmt werden 
konnte. 

Darauf wurde der verdünnte Harn in Lipp ichs Apparat in der in 
meiner ersten Mitteilung über Glykosurie und in meiner methodologischen 
Abhandlung angegebenen Weise polarisiert. Der für die weiteren 
analytischen Zwecke bestimmte verdünnte Harn wurde, um Fehler bei 
der Vergärung mit dem Disaccharide nicht vergärenden Pilz Nr. 583 zu 
vermeiden, sterilisiert, d. h., er wurde in verschlossener Flasche 
D/2 Stunde in strömendem Wasserdampf bei 100° erwärmt, um Mikro¬ 
organismen und möglicherweise gegenwärtige invertierende Enzyme zu töten. 
Anfangs füllte ich den so sterilisierten Harn in sterile Pasteurkolben 
mit Watteverschluss. Es zeigte sich aber, dass in Harnen, in welchen 
ich die Gegenwart von Maltose sicher vermutete, diese bei der Vergärung 
„Nr. 583“ verschwand, und da dies daher rühren konnte, dass beim 
Umgiessen in die Pasteurkolben und Versetzen mit den abfiltrierten 
Reinkulturen von „Nr. 583“ (vgl. meine Methodologische Abhandlung 
S. 154) eine Infektion mit fremden Gärpilzen stattgefunden hatte, so 
änderte ich mein Verfahren dahin, dass ich den verdünnten Harn direkt 
in die Pasteurkolben brachte und diese im Sterilisator erwärmte. Dabei 
nahmen sie ganz wenig an Gewicht ab, indem etwas Wasser durch den 
Watteverschluss verdampfte. Sie wurden deshalb vor und nach dem 
Erwärmen gewogen und bei der Berechnung der Analysen eine den 
Gewichtsverlust aufhebendc Korrektur eingeführt. 

Die sterilisierten Kolben wurden nicht wie früher mit abfiltrierten 
Reinkulturen versetzt, sondern mit den reingezüchteten Pilzen geimpft. 
Auch dabei zeigte sich aber, dass die vermeintliche Maltose von „Nr. 
583“ vergoren wurde. Um nun die, allerdings wie mir scheint, sehr 
entferntliegende Möglichkeit zu berücksichtigen, dass der verdünnte 
Harn besondere Nährstoffe enthalten könnte, welche den betreffenden 
Pilz in den Stand setzte, auch Maltose anzugreifen, füllte ich noch einen 
Kolben mit verdünntem Harn und versetzte denselben mit reiner Maltose 
bis zu einem Betrage von 0,1 pCt. Dieser Kolben wurde mit dem 
anderen, den verdünnten Harn enthaltenen Kolben zusammen sterilisiert 
und mit „Nr. 583“ geimpft. Die zugesetzte Maltose blieb aber mit 
ein paar Ausnahmen, bei welchen wohl eine Verunreinigung eingetreten 
sein muss, unvergoren, auch in Harnen, welche Zeichen der Gegen¬ 
wart von Maltose darboten, wie Superrotation, Abnahme der Drehung 
bei Inversion, oder das in meiner Abhandlung über Maltosurie be¬ 
schriebene Maltosazon darboten. Der Beweis, dass Diabetesharne 
Maltose enthalten, ist also bis jetzt nicht gebracht, und nach¬ 
dem ich mehr als 30 zuckerreiche Diabetesharne mit der hier 
beschriebenen Methodik untersucht habe, scheint es mir über- 
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haupt nicht wahrscheinlich, dass Maltose in Diabetesharnen 
jemals vorkommt. 1 ) 

Ausser den zwei Pasteurkolben, welche mit „Nr. 583“ geimpft 
waren, wurden noch zwei andere mit verdünntem Harn gefüllt und 
sterilisiert. Der eine wurde mit Kulturen von der total vergärenden 
Hefe „Logos“ (Nr. 429 der Berliner Versuchsbrauerei) versetzt, resp. bei 
späteren Versuchen geimpft. Der Inhalt des vierten Kolbens wurde 
polarisiert und titriert. Ein Teil davon wurde vor und nach Inversion 
polarisiert. Dabei wurde so verfahren: Es wurden in einem 100 ccm 
Messkolben 10 ccm (genau geeichte Messgeräte!) einer 30proz. Lösung 
von H 2 S0 4 abgemessen und verdünnter und sterilisierter Harn zuge¬ 
setzt bis zur Marke. Nach guter Durchmischung wurde in Leppichs 
Apparat polarisiert. Der Rest des Gemisches wurde in eine stark- 
wandige Mineralwasserflasche mit mechanischem Gummiverschluss ge¬ 
füllt und darin 3 Stunden im Sterilisator bei 100° gelassen. Nach 
langsamem Erkalten wurde filtriert und polarisiert. Die polarimetrischen 
Werte wurden auf das Volum des verdünnten Harnes vor der Sterili¬ 
sation und dem Säurezusatz umgerechnet 

Betreffs der genaueren Ausführung der einzelnen Bestimmungen 
verweise ich auf die Darstellung in meiner ersten Mitteilung über Gly- 
kosuric und auf meine methodologische Arbeit. Die Ausführung der in 
der hier vorliegenden Abhandlung mitgeteilten Analysen weichen nur 
darin von dem in meiner methodologischen Abhandlung aufgestellten 
Schema ab, dass die Gärung länger dauerte, als bei den in der letzt¬ 
genannten Abhandlung mitgeteilten Versuchen. Die beiden benutzten 
Hefen gediehen nicht so gut in verdünnten Diabetesharnen als in den 
zu den methodologischen Versuchen benutzten, mit etwas Harn ver¬ 
setzten Zuckerlösungen. In einem der Diabetesharne versagte die 
Gärung auch nach mehrmaliger Impfung mit „Logos“ und in einem 
anderen Harne mit „Nr. 583“, so dass ich schliesslich zu grösseren 
Kulturen, von welchen ich immer eine kleine Anzahl zum Abfiltrieren 
vorrätig hatte, greifen musste. 

Nun konnte die Gärung, namentlich nach Impfung, solange dauern 
— eine Woche und mehr —, dass die Frage entstand, ob die nach der 
Vergärung ermittelten Werte zuverlässig waren, mit anderen Worten, 
ob nicht die Hefe bei so lang dauernder Vergärung doch optisch aktive 
Substanzen an die Gärflüssigkeit abgegeben hatte. Diese Frage muss, 
wie wir sehen werden, bei mehreren der später anzuführenden Versuche 

1) Rosenberger, welcher schon im Jahre 1907 (Ueber neue Harnzucker. Cen- 
tralbl. f. innere Med. XXVIII. Nr. 39) dasselbe behauptet und gegen meinen Nach¬ 
weis von Maltose kritische Einwände erhebt, bleibt also im Recht. Als mir seine Ab¬ 
handlung in die Hände kam, war ich eben mit meiner vorbereitenden, methodologischen 
Arbeit beschäftigt, und seine Kritik schien mir nicht genug begründet, um mich von 
dem einmal eingeschlagencn Wege abzulenken. 
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ernstlich mit in Rechnung gezogen werden. Einige Kontrollversuche 
nach Art der in meiner methodologischen Abhandlung S. 160 in der 
Tab. III angeführten, und bei welchen Dextrose, Fruktose, und Maltose 
bis zu einem Gesamtbeträge von 1,5 pCt. vergoren wurden, zeigten 
aber, dass die verlängerte Gärung (bis 16 Tagen) keinen nachteiligen 
Einfluss auf die Genauigkeit der Methodik ausübte. Und namentlich 
konnte ich feststellen, dass die schwache Linksdrehung des verdünnten 
Harnes sich nach der Vergärung mit Logos nicht mehr als 0,01 bis 
0,02 pCt. Traubenzucker entsprechend änderte. 

Von qualitativen Reaktionen brachte ich die Orzinreaktion, die 
Bialschc Pentosenreaktion, die Rosin-Ofnersche Fruktosereaktion 1 ) 
und die Gerhardtsche Eisenchloridreaktion in Anwendung. Bei meinen 
letzten Harnanalysen kamen noch dazu die Fruktosereaktion von 
Borchardt 2 ) und die Glykuronsäurereaktion von Tollens 3 ). Natürlich 
führte ich auch die in meiner Mitteilung über Maltosurie beschriebene 
Osazonreaktion aus. Ausserdem machte ich Azeton- und Ammoniak¬ 
bestimmungen nach den in meiner Abhandlung in Berliner klin. Wochen¬ 
schrift 4 ) beschriebenen Methoden. 

Da die diabetischen Harne, welche ich untersuchte, weder Maltose 
noch Fruktose enthielten, so hat es natürlich keinen Zweck, die Resultate 
der verschiedenen Bestimmungen als Dextrose, Fruktose und Maltose 
nach den in meiner methodologischen Arbeit aufgestellten Formeln zu 
berechnen. Wenn sie aber alle nach demselben Mass, pCt. Trauben¬ 
zucker, berechnet werden, so geben sie zu verschiedenen Vergleichungen 
Veranlassung, welche sich rechnerisch als Differenzen zum Ausdruck 
bringen lassen. Um die Darstellung derselben zu erleichtern, werde 
ich die bei den einzelnen Bestimmungen gewonnenen quantitativen Werte 
durch Buchstaben bezeichnen: 

Es bedeuten: 

Für den unverdünnten Harn: 

PSV: die vorläufige polarimetrische Bestimmung des Harnzuckers imSoleil- 
Ventzkeschen Harnsaccharimeter. 

PL: die genaue polarimetrische Bestimmung des Harnzuckers im Lippich- 
schen Halbsohattenpolarimeter. 

Für den verdünnten Harn: 

F: der Verdünnungsfaktor, mit welchem die in den verdünnton Harnen gefun¬ 
denen Analysenwerte zu multiplizieren sind, um dieselben auf den unverdünnten Harn 
umzureohnen. 

1) cfr. die Literaturangaben in meiner ersten Mitteilung, S. 10 (Separatabzug). 

2) Borchardt, Ueber die diabetische Lävulosurie. und den qualitativen Nach¬ 
weis der Lävulose im Harn. Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 55. S. 241. 1908. 

3) Tollens, Ueber den Glykuronsäurenachweis durch B. Tollens. Münchener 
med. Wochenschr. No. 13. 1909, u. Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd.56, S.115. 1908. 

4) Geelmuyden, Ueber die klinische Bestimmung der diabetischen Azidose. 
Berliner klin. Wochenschr. 1910. No. 3. 
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Fj: derselbe Faktor, wenn bei der Verdünnung besonders genau verfahren wurde 
durch ausschliessliche Anwendung genau geeichter Messgeräte. 

P: die genaue polarimetrische Bestimmung im Halbschattenapparat. 

Für den verdünnten und erwärmten Harn: 

Pe: die polarimetrische Bestimmung im Halbschattenapparat. 

Gel: die polarimetrische Bestimmung im Halbschattenapparat nach Vergärung 
mit der Hefe „Logos“. 

Ge583: die polarimetrische Bestimmung im Halbschattenapparat nach Vergärung 
mit Hefe „Nr. 583“. 

Pes: die polarimetrische Bestimmung im Halbschattenapparat von dem zum 
Zwecke der Inversion mit Schwefelsäure versetzten Harne. 

Pjes: die polarimetrische Bestimmung im Halbschattenapparat nach der In¬ 
version. 

Sämtliche mit diesen Buchstaben bezeichneten Werte für den ver¬ 
dünnten Harn bedeuten die Resultate der einzelnen Bestimmungen nach 
Einführung der nötigen Korrekturen für Schwund beim Sterilisieren und 
für Verdünnung nach Zusatz von Säuren zum Zwecke der Inversion um 
die direkt gefundenen Zahlen werte auf das Volumen des verdünnten, nicht 
erwärmten Harnes zurückzuführen. 

ln einzelnen Harnen machte ich auch eine parallele Reihe von Be¬ 
stimmungen im verdünnten, nicht sterilisierten Harn (P, T, Gl, G583, 
Ps, PjS). 

Zu der in meiner erster Mitteilung über Glykosuric aufgestellten 
Differenz P—G—T (Superrotation, Aequirotation, Subrotation) kommen 
in der hier vorliegenden Abhandlung infolge der grösseren Anzahl der 
einzelnen Bestimmungen noch mehrere Differenzen hinzu. Schon oben 
habe ich bemerkt, dass die einfache Verdünnung eine Aenderung im 
Drehungsvermögen des Harns veranlassen kann, welche sich in der 
Differenz PFj — PL ausdrückt. Weitere Aenderungen des Drehungs¬ 
vermögens zeigten sich beim Erwärmen des verdünnten Harnes (Pe—P), 
beim Zusatz von Säure (Pes—Pe) und nach Inversion des mit Säure 
versetzten Harnes (Pies—Pes). Diese Differenzen sind alle so aufge¬ 
stellt, dass das positive Vorzeichen ihres zahlenmässigen Betrages eine 
Zunahme, das negative Vorzeichen eine Abnahme des Drehungsvermögens 
bei der betreffenden Manipulation anzeigen. 

Gleichwie in meiner ersten Mitteilung habe ich bei der Berechnung 
dieser Differenzen die in dieselben eingehenden Doppelbestimmungen der 
Einzelwerte Tc, Pe, Pes, Gel usw. so zusaramengestellt, dass schliesslich 
das grösstmögliche und das kleinstmögliche Resultat herauskommt. Die 
in der tabellarischen Uebcrsicht angeführten Mittelwerte weichen dann 
um ± die Hälfte von diesem grösstmöglichen und kleinstmöglichen 
Werte ab. Weiter habe ich wie in meiner ersten Mitteilung die für die 
verschiedenen Differenzen PF X —PL, Pe — Gel—Te usw. diese Ab¬ 
weichungen von den Mittelwerten zusammengestcllt, um die Fehler zu 
beurteilen, dabei aber nur den Maximumfehler, d. h. die grösste vom Mittel- 
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werte vorkoramende Abweichung berücksichtigt. Der wahrscheinliche 
Fehler scheint mir weniger von Belang zu sein. Es kommt ja hier vor¬ 
zugsweise darauf an, zu beweisen, dass die gefundenen Differenzen tat¬ 
sächlich vorkommenden Aenderungen entsprechen und nicht bloss von 
Beobachtungsfehlern herrühren. In dieser Beziehung ist aber nur das 
beweisend, was ausserhalb der maximalen Fehlergrenzen liegt. Die 
so ermittelten Maximumfehler finden sich in der Tabelle 1. 


Tabelle 1. 


Differenz 

Maximumfehler 

Zahl der 
Bestimmungen 

PF,—PL . . . 

4 0.027 *) 

15 

Pc-P. . . . 

4 0,033 

32 

Pe—Gel—Te . 

4 0,043 

59 

Pes—Pc . . . 

4 0,034 

28 

P,es— Pes . . 

4 0,033 

27 


*) Für 1 pCt. berechnet, ist also mit dem Prozentgehalt P des betreibenden 
Harnes zu multiplizieren. 

In der tabellarischen Uebersicht der Resultate (Tab. II) sind die Werte, 
welche ausserhalb dieser Fehlergrenzen liegen, mit fetten Zahlen gedruckt. 

Zur Untersuchung kamen fast ausschliesslich zuckerreiche Harne 
von Diabetikern, welche noch nicht einer antidiabetischen Behandlung 
unterworfen waren. Frühere Erfahrungen hatten mich gelehrt, dass die 
gesuchten Differenzen vorzugsweise in solchen Harnen Vorkommen, und 
dass sie gewöhnlich verschwinden, wenn das Zuckerprozent nach Ein¬ 
leitung der Behandlung sinkt. 

Schliesslich werde ich mein Verfahren noch durch ein Beispiel be¬ 
leuchten, indem ich eine beliebige Harnanalyse (Nr. 34 in der Tab. II) 
aus meinen Versuchsprotokollen herausgreife 1 ): 

E. J., lOjähriges Mädchen, besuchte am 31. August 1909 die Kinderpoliklinik 
des Reichshospitals in Christiania. Diät bestand während der folgenden Tage vorzugs¬ 
weise aus Milch und Eiern. Trat in die Kinderabteilung des Reichshospitals am 
am 2. Septb. ein. Bekam dort während der ersten Tage gemischte kohlehydrathaltige 
Diät. Harn vom 2. September abends bis 3. September abends 1600 ccm, schwach 
grünlich gelb, sauer, klar mit Niederschlag von Kalkphosphat. Hellers Reaktion 
Gerhardts Reaktion -f—|—, Ammoniak in 24 Stunden 2,86 g. Rosin-Ofners, 
sowie Bials und Toi lens 7 Reaktionen alle Azetonlösliches Osazon Zucker¬ 
gehalt im Soleil-Ventzkeschen Polarimeter bestimmt (PSV) 4,85 pCt. = 77,6 g 
im 24stündigen Harn. 

1) Ich tue dies auch in der Absicht, kritischen Bemerkungen einiger Autoren 
entgegenzutreten. So wollen Borchardt und Rosin und seine Schüler das Vor¬ 
kommen von Superrotation nicht haben bestätigen können. (Cf. Borchardt, 1. c. 
S. 257.) Da es sich hier um Differenzen handelt, die unweit der Grenzen dessen 
liegen, was unsere Methoden überhaupt zu leisten vermögen, so kann natürlich die 
Kritik nur dann eine Berücksichtigung beanspruchen, wenn über die angewandten 
Methoden und ihre Fehlergrenzen so genaue Angaben gemacht werden, dass ein Urteil 
über ihre Beweiskraft möglich wird. 
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Der unverdünnte Harn. 

Polarisiert in Lippichs Apparat: 

PL = 4,812 pCt. Traubenzucker (« lD j = 52,61). 


Der verdünnte Harn. 

205,259 ccm unverdünnter Harn + 10 Tropfen konzentrierter 11 2 S0 4 bis auf 
999,991 ccm mit Wasser verdünnt (Fj = 4,8718), polarisiert in 2 dem Rohr 1 ). 

0p ; 357 °:il} 355 :Si 345 ,77 °;ii} 350 ;lt} 340 3570 ;i6} 365 ;S} 355 l77 °;il} 350 :8} 340 

Winkel 356°,29|g 00 ’|^)290 l76 °’g 3 |250 ’||}240 356 °’|2}250 ’|f}240 

a T 1°,055 1°,055 1°,100 1°,100 1°, 115 1°,115 1°,070 1°.070 

1°,055 _10,100 1°, 115 1*,07 0 

1°,0775 ' ' -1^9»- 

= 1,026 pCt. Traubenzucker = 1,040 pCt. Traubenzucker 

P — 1,033 pCt. Traubenzucker — 52,52). 

PF, = 1,033.4,8718 = 5,033 pCt. Traubenzucker. 

PF,—PL = +0,221. 


Sterilisation des verdünnten Harns. 



Kolben I. 

J Kolben II. 

! 

Kolben III. j 

Kolben IV. 

Kolben + Ham . 

241,17 241,17 

229,30 229,30 

214,70 214,70 j 

206,55 206,55 

Kolben leer. . . 

35,26 

35,44 

47,46 

34,52 

Harnmenge vor der 





Sterilisation . . 

205,91 

193,86 

1 167,24 

172,03 

Kolben+Harn nach 
der Sterilisation . 

239.47 

227,58 

212,97 

205,19 

Abnahme. . . . 

1,701 

1,72 

1,73 

1,36 

Korrektionsfaktor . 

1-0,00825=0! 

1 — 0,00888=C 2 

1—0,01035 =0,; 

1—0,00790=04 


Mittel aus Doppelbestimmungen nach der Sterilisation. 
Polarimetrische Bestimmung. Kolben I. Pe = 0,990.^ = 0,982pCt.Trauben¬ 
zucker. 

Titrimetrische Bestimmung mit 19,894 ccm Knapp scher Lösung = 3,892 cg 
Traubenzucker. Kolben I. 


Kubikzentimeter 
Harn verbraucht 


Endreaktion 


4,0 

3,8 + 

3,5) 

3,8 — 

3,7 + 

3,8 ccm == 1,024 pCt. Traubenzucker. 
3,7 „ = 1,052 
1,024. Ci = 1 
1,052. C x = 1 

Te = 1,29 pCt. Traubenzucker. 


,015 \ 
,043 / 


1,029 


1) Das ganze Zahlenmaterial führe ich als Beispiel nur für diese polarimetrische 
Bestimmung an. Es gestaltet sich bei den übrigen polarimetrischen Bestimmungen 
ganz ähnlich. 
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Inversion. 

9,918 ccm 30 proz. Schwefelsäure wurden bis auf 100,33 ccm mit verdünntem und 
sterilisiertem Harn aus Kolben I versetzt (Verdiinnungsfaktor 1,1096) und polarisiert: 

Pes =0,885.1,1096.0! =0,974 pCt. Traubenzucker. 

Das saure Gemisch wurde 3 Stunden in verschlossener Flasche bei 100° er¬ 
wärmt, abgekiihlt, filtriert und polarisiert: 

Pjes = 0,861.1,1096.0! =■ 0,948 pCt. Traubenzucker. 

Pes -Pe = —0,056. 

Pjes—Pes = —0,017. 

Kolben II wurde mit „Logos* 1 geimpft. 

Kolben 111 wurde mit „Hefe Nr. 583 a geimpft. 

Kolben IV, deren Inhalt vor der Sterilisation mit 0,1 pCt. Maltose versetzt w’ar, 
wurde mit Hefe Nr. 583 geimpft. 

Nach lOtägiger Vergärung. Kolben 11. 

Gel = —0,181. C 2 = - 0,179 pCt. Traubenzucker. 


= —0,068 

„ Maltose. 

Pe. 

= 0,982 

Gel. 

—0,179 

Pe-Gei . .77 

= 1,161 

Te. 

= 1,029 

Pe—Gel—Te . “ 7 “ 

= +0,132 


Der Inhalt der Kolben III und IV zeigte nach 10 tägiger Vergärung noch starke 
Tromm ersehe Reaktion, wurde nicht polarisiert. 

Nach 19tägiger Vergärung. Kolben 11. 

Gel = —0,101 .C 2 = —0,100 pCt. Traubenzucker. 

= —0,038 „ Maltose. 

Pe.= 0,982 

Gel.= —0,100 

Pe-Gel 7 . . . = 1,082 

Te.= 1,029 

Pe—Gel—Te . 77 '= +0,053 

Kolben 111: Trommers Reaktion -s-. Inhalt polarisiert. 

Ge583 = — 0,007. C 3 = —0,007 pCt. Maltose 
Korrektur für „Logos a — (—0,038) „ „ 

Maltose gefunden —0,031 pCt. Maltose 

Kolben IV: Inhalt gab nach lOtägiger Vergärung noch starke Trommerschc 
Reaktion *). 

Nach diesem Schema oder nach einem wesentlich damit überein¬ 
stimmenden sind die in der Uebersichtstabelle (Tab. II) angeführten, mehr 
oder weniger vollständigen Analysen von Harnen von 35 Diabeteskranken 

1) Bei meinen letzten Versuchen unterliess ich die Polarisation des mit Maltose 
versetzten und mit Nr. 583 vergorenen, verdünnten und sterilisierten Harnes. Ich 
überzeugte mich nur durch Tromm ers Reaktion davon, dass keine vollständige Ver¬ 
gärung eingetreten war. 
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2U15 II. CUli. GEE LMU V DEN, 

ausgeführt. In der Tabelle sind nicht die Resultate der Vergärungen 
mit Nr. 583 angeführt. Mit einer einzigen Ausnahme, welche ich be¬ 
sonders besprechen werde, führten sic nämlich zu demselben Resultat, 
wie die Vergärung mit Logos. Bald verlief die Gärung mit dem einen, 
bald die mit dem anderen Pilz schneller. Schliesslich verschwand aller 
Zucker, d. h. die Tromm ersehe und die Phenylhydrazinprobe, beide 
gleich fein, gaben keinen Ausschlag mehr. 

Auch die Ergebnisse der Bialschen und der Orzinreaktion sind nicht 
in die Tabelle aufgenommen. Die sehr feine Bi ätsche Reaktion zeigte 
nur zuweilen Spuren einer Grünfärbung und die Orzinreaktion blieb stets 
negativ, ebenso wie die Reaktionen von Borchardt und Tollens, welche 
ich einige Male in Anwendung brachte. 

Die Rosin-Ofnerschc Reaktion dagegen gab häufig einen positiven 
Ausschlag, nie aber stärker, als einer 0,2—0,25 proz. Fruktoselösung 
entsprechend, was ich durch vergleichende Versuche mit reinen Fruktose¬ 
lösungen feststellte. Die Mengen waren jedenfalls so klein, dass sie in 
den zu den quantitativen Bestimmungen verwendeten, verdünnten Harnen 
innerhalb der Fehlergrenzen der Methodik lagen und deshalb auch nicht 
bei diesen weiter berücksichtigt wurden. Ich bin in Uebcreinstimmung 
mit Borchardt geneigt anzunehmen, dass Diabetesharne kaum — jeden¬ 
falls nur sehr selten — Fruktose enthalten. Pcntoscn und Glykuron- 
säure dürften auch seltene Bestandteile von Diabetesharnen sein. 

Die Osazonreaktion wurde nach der in meiner Mitteilung über 
Maltosurie gegebenen Vorschrift in allen der in der Tabelle mitgeteilten 
Versuche ausgeführt. Bei 5 derselben ist aber das Resultat wegen Fehler 
in der Ausführung fortgelasscn 1 ). Bei der mikroskopischen Durch¬ 
musterung des direkt gefällten Osazones (Fraktion II) vermisste ich aber 
immer die in meiner Mitteilung über Maltosurie beschriebenen, kleinen, 
rötlichen, dolchförmigenOsazonkristalle (Taf. IXk, nebenbei cinenPinsel von 
Glukosazon, i, aus demselben und eine kleine Rosette von Glukozazon 
aus einem anderen Präparate). Zum Teil kann dies daher rühren, dass 
ich nach der befolgten Vorschrift den Harn etwas stärker verdünnte, 
als ursprünglich bei den ersten 2—3 Versuchen, bei denen ich zuerst 
diese Ozazonkristallc entdeckte. Unter den in meiner Mitteilung über 
Maltosurie besprochenen Fällen waren aber auch einige, bei welchen ich 
die Gegenwart dieser Kristalle konstatieren konnte, obschon ich bei der 
Darstellung der Osazonc die Vorschrift, bei der ich schliesslich stehen 
blieb, befolgte. Ich muss also damals zufällig auf einige Harne ge- 


1) Boi zu langem Erwärmen bei der Füllung des Osazones, auch ans Lösungen 
reinen Traubenzuckers, können im Azetonauszug Kristalle auftreten, welche den aus 
Diabetesharnen ähnlich sind, doch sind sie graziler von Bau. Erwärmt man aber bei 
der Darstellung von Osazon aus reinen Traubenzuckerlösungen jede Fraktion nur 
3 / i Stunden, so bilden sich im Azetonauszug nur winzige Spuren solcher Kristalle. 
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stossen sein, welche besonders viel von dem Zucker enthielten, welcher 
dieses Osazon gibt. 

Im Azetonauszug fand ich dagegen in der Mehrzahl auch der in 
der vorliegenden Abhandlung mitgeteilten Fälle die charakteristischen, 
rötlichen, mit Teer vermischten, schwertförmigen Blätter in mehr oder 
weniger schön ausgebildeten Formen (Taf. IX, I), nie aber so gross, wie in 
einigen der in meiner Mitteilung über Maltosurie untersuchten Fälle 
(Taf. IX, ra.), in welchen sie sich auch viel schneller, nur einige Minuten 
nach dem Herstellen des Auszuges und in viel grösseren Mengen aus¬ 
schieden. 

In Harnen von Diabetikern, welche bei strenger Diät zuckerfrei 
geworden sind — schwache Linksdrehung, Trommer und Almen -r- — 
finden sich zuweilen nach der Anstellung der Osazonreaktion neben 
anderen Formen auch ganz ähnliche Kristalle (PI. a), wie die, welche 
ich im aus zuckerreichen Harnen direkt gefällten Osazon gesehen habe (k) 
Bringt man salzsaures Phenylhydrazin und essigsaures Natron in der 
üblichen Mischung in ein Reagensglas, bis die Kuppe desselben davon 

reichlich voll ist, füllt das Glas bis zur Hälfte, mit dem betreffenden 

Harn, erwärmt 1—P /2 Stunden im siedenden Wasserbad, so findet man nach 
langsamem Erkalten gewöhnlich einen spärlichen, rötlichen Nieder¬ 
schlag, in welchem bei .der mikroskopischen Untersuchung neben braunen 
Körnern und Klümpchen auch Osazonkristalle verschiedener Form ent¬ 
halten sind. Sie unterscheiden sich für das geübte Auge von dem 

Glukosazon schon makroskopisch durch ihre Farbe, welche viel mehr 
rötlich ist, als die rein strohgelbe Farbe des letzteren. Sie sind von 
sehr verschiedener Form. Am häufigsten finden sie sich in Rosetten 
von kurzen, dicken Nadeln (Taf. IX, g, h), zuweilen auch von dünneren (f), 
zuweilen sieht man Rosetten von langen, feinen, biegsamen Nadeln (b, c), 
zuweilen haben sie die Form einer Federfahne (e). Häufig bilden sie 
die sehr charakteristischen, dem Maltosazon ähnlichen Dolch- oder 

Schwertformen (a), vereinzelt oder in Rosetten vereinigt. 

Wenn in zuckerfreien Diabetesharnen bei einer Toleranzprobe der 
Traubenzucker aufzutreten anfängt, so findet man die eben beschriebenen 
Gebilde anfangs, bei kleinem Zuckergehalt des Harns, neben dem Gluko¬ 
sazon, von welchem sie sich sowohl makro- als mikroskopisch, was 
Form und Farbe anbelangt, unterscheiden. Steigt aber der Zuckergehalt 
über einige wenige zehntel Prozente, so findet man bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung des Osazoncs die charakteristischen, langen, 
gelben Nadeln des Glukosazons. 

Ich habe das rotgelbe Osazon auch fast immer aus Harnen dar¬ 
stellen können, welche ich als auf Glvkosurie verdächtig zur Unter¬ 
suchung bekam, in denen ich aber Traubenzucker nicht nachweisen 
konnte, und welche von Menschen herrührten, welche sonst keine Zeichen 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. 3 u. 4. 
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H. CHR. GEELMUYDEN, 

eines Diabetes darboten. Wahrscheinlich sind es dieselben Osazon- 
kristalle, welche Roos 1 ) aus normalen Harnen darstellen konnte. 

Diese verschiedenen Befunde scheinen sich mir am leichtesten durch die 
Annahme zusammenfügen zu lassen, dass in Diabetesharnen neben dem 
Traubenzucker ein anderer, unbekannter Zucker vorkommt, welcher sich 
in Spuren auch in normalen Harnen findet, und welcher zurückbleibt, 


1) Roos, lieber das Vorkommen von Kohlehydraten im Harn von Tieren. Zeitschr. 
f. physiol. Chemie. Bd. XV. S. 528. 1891. 
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wenn der Traubenzucker aus Diabetesharnen durch geeignete Diät ver¬ 
schwindet. Enthalten die Diabetesharne nur wenig Traubenzucker, so 
kristallisieren die Osazone beider Zucker nebeneinander. Steigt aber der 
Traubenzuckergehalt des Harns über einige Promille, so kristallisiert das 
Osazon des unbekannten Zuckers mit dem Glukosazon zusammen und 
in derselben Kristall form, lässt sich aber von dem Glukosazon durch Aus¬ 
ziehen mit öOproz. Azetonlösung trennen. Erst wenn der unbekannte Zucker 
in zuckerreichen Harnen in verhältnismässig grösseren Mengen vorkommt, 
kann das Osazon desselben in seinen charakteristischen Formen kristallisieren. 


belle 11. 


dünnter Harn 
Nicht erwärmt 


Erwärmt 


CU 


e £ 

Pe 

Pe-P 

i 

^ | 

G 

o 

ap 

H 

ärung 


Inversion 


CU 

* 

PF— I 
bzw. 
PF,—1 

o 

o 

1 \ 

CJ 1 

0- 

1 o 

JW c n rT 

Cu o h- 

c n 

eC 

QJ O 

n-P- 

* i 

0,929 

6,735 


0,965 + 0,036 

1,116' 

5 

- 0,077 

- 0,075 




0,942 

6,829 


0.951+0,010 

1,060 

5 

— 0.055 

- 0,059 0,923 - 0.028 0,955 

+ 0,032 






6 

- 0,052 

— 0.057 




0,900 

6,291 


0,926 + 0,020 0,96-t 

5 

- 0,035 

— 0,003 

0,906 - 0,020 

0,880 

— 0,026 

0,900 

6,569 


0,906 + 0,006 

0,942 

5 

+ 0,003 

- 0,039 

0,902 — 0,004 

0,848 

- 0,054 

1,048 

5,921 


1,000 — 0,048; 1,268 

5 

— 0,081 

-0,187 




0,992 

3,306 


0,923 — 0,010 

1,178 

5 

— 0,130 

-0,125 







! 

! 

6 

- 0.142 

-0.131 








■ 

7 

— 0,118 

-0,137 




0,940 

8,624 


0,911 — 0,029 1,010 

6 

- 0,056 

— 0,043 







0,869 

0,969 

5 

— 0,095 

t 0,014, 0,S77 +0,008 

0,818 

- 0,059 




1 


6 

- 0,056 

- 0.044 









7 

- 0,054 

- 0,046 




0,895 

5,333 


0,807 — 0,088, 0,903 

5 

- 0,689 

— 0.007 








1 

6 

-0,012 

— 0,084 









8 

— 0,015 

- 0,081 




0,820 

5,855 


0,850 + 0,030 

0,883 

7 

— 0,074 

+ 0,041 

p 

GO 

14- 

1 

O 

o 

14 

0,711 

-0,113 





, 

8 

- 0.0471+0,014 







1 


9 

— 0.053'+0,020 




0,896 

2,422 

+ 0,03 i 

0.774 — 0,122 

0,946 

7 

- 0.122 

-0,050 0,781 +0,007 

0,65S 

-0,123 

0,748 

4,985 

— 0,299 

0.739 —0,009! 0,757 

7 

+ 0,013 

-0,031 




0,829 

6,622 

- 0,335 

0,837 + 0,018 

0,845 




0,832 — 0,005 

0,756 

- 0,076 

0,849 

7,390 

— 0,374. 0,8661-4- 0,017 

0,864 

5 

— 0,035 

+ 0,039 







* 


7 

— 0,058 

+ 0.060 




0,867 

7,542 

+ 0,510 

0,907 + 0,040 

0,903 

5 

— 0,1121+0,116 









7 

- 0,0271+ 0,031 




0,984 

8,066 ' 

0,921 —0,063 

1,033 

5 

— 0,029 

— 0,083 0,967 + 0,046 

0,958 

- 0,009 




! 

| 


12 

— 0,039 

- 0,073 




0,755 

8,375 

- 0,753 

0,801 +0,046 

0,811 

5 

— 0,077i+ 0,067 0,785 — 0,016 

0,75S 

— 0,027 






9 

— 0,050 + 0,040 

; 



0,814 

8,146 

- 0,847 

0,822 + 0,008 

0,845 

5 

+ 0,003 

— 0,026 

0,904 + 0,082 

0,794 

- 0,110 






14 

— 0,110 + 0,087 

1 



0,947 

6,149 


0,893j— 0,048 

0,9691 

5 

— 0.086 +0,010 0,879 - 0,014 

0,692 

-0.187 






10 

— 0,064 

— 0,012 




0,953 

7,613 


0,870 — 0,083 

0,961 

7 

— 0,076 

— 0,015 

1.109 + 0,239 

0,921 

-0,188 




1 

i 

9 

- 0,074 

— 0,017 








i 

13 

— 0,030 

-0,061 


i 


0,900 



0,883 — 0,017 

0,919 

8 

- 0,027 

— 0,009 

0,866 - 0,017 

0,882 + 0,016 





' 

13 

— 0,004 

— 0,032 




0,911 

5.206 

' 


0,857 — 0.054 0,939 

12 

1 

-0.111 +0.029 

f\ /v.Wl h 1k'. 1 

0.830 - 0,027 

0,841 +0.011 
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Mit Ausnahme des Harnes Nr. 9, welcher schwach alkalisch reagierte, waren alle übrigen 
geimpft, ausgenommen Nr. 27, bei welchem nach mehrmaliger vergeblicher Impfung die Ver- 


Ich habe oben angedeutet, dass schon die einfache Verdünnung eines 
diabetischen Harnes eine Aendcrung der Drehung herbeiführen kann. 
Eine genauere Bestimmung dieser Aenderung (PF X —PL) habe ich in 
15 Fällen — von No. 13 an — vorgenommen. Nur in 3 von diesen 
liegt die Aenderung innerhalb der Fehlergrenzen. Meistens tritt eine Ab¬ 
nahme der Drehung — bis zu 0,9 pCt. — ein, nur zweimal eine Zu¬ 
nahme — von 0,2 bzw. 0,5 pCt. —. 

Bei allen übrigen Vergleichungen habe ich nicht wie bei dieser durch 
Multiplikation mit dem Verdünnungsfaktor die gefundenen Zahlen auf die 
ursprüngliche Konzentration des Harnzuckers uragerechnet. Sie geben 
die resp. Differenzen, welche sich bei den verschiedenen Verfahren mit 
den verdünnten, 0,9 bis 1 pCt. enthaltenden Harnen herausstcllten, an. 

Die Aenderung, welcher die Drehung des verdünnten Harnes bei dem 
einfachen, zum Zwecke des Stcrilisierens vorgenommenen Erwärmen 
unterliegt (Differenz Pe—P) ist in 33 Versuchen bestimmt worden. Von 
diesen Bestimmungen fallen nur 14 ausserhalb der Fehlergrenzen. Zehn¬ 
mal findet sich eine Abnahme der Drehung — bis zu 0,122 pCt. — 
und viermal eine Zunahme — bis zu 0,007 pCt. —. 

Die weitere Aenderung der Drehung, welche nach Zusatz von 
Schwefelsäure zum sterilisierten Harn eintritt (Differenz Pes—Pe) ist in 
27 Fällen bestimmt. Nur in 10 Fällen liegt die Differenz ausserhalb 
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dünnter Harn 


Nicht erwärmt 





Erwärmt 
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Gärung 

3? © 


Inversion 
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CU 
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1 
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o 
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o 

SP 

H 

ö 

1*1 
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Ol 
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o 

_ 1 
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* 
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O 

* 

ir. an 

*1 

0,8S5 

5,203 

+ 0,033 

0,797 - 

- 0,088 

0,875 

9 

- 0,035 

— 0,043 

0,822! 

+ 0,025 

0,660 

- 0,162 

0,745 

5,560 


0,756-1-0,011 

0,852 

9 

— 0,102 

+ 0,006 

0.947) 

4 0,191 

0,794 

- 0,153 

0,846 

4,453 


0,856 4-0,010 

0,960 

11 

- 0,093 

+ 0,011 

0,843, 

- 0,013 

0,857 

+ 0,014 

0,853 

3,873 

— 0,240 

0,835- 

-0,018 

1,051 

12 

— 0,403 

+ «,185 

0,842' 

— 0,012 

0,672 

-0,153 

0,876 

7,314 

— 0,923 

0,934 + 0,067 
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6 

— 0,044 

+ 0,057 

0,9171 

— 0,008 

0,909 

+ 0,041 

0,765 

3,717 

— 0,610 
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- 0,018 

0,898 
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- 0,048 

- 0,103 
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— 0,068 
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0,902 

10 

— 0,106 

+ 0,065 
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- 0,064 

0,715 

— 0,082 
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- 0,035 

— 0,006 
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+ 0,089 
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+ 0,001 
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— 0,118 




1 
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1—0,168 

0,941 4-0,044 
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— 0,023! 

+ 0,064 

1 0,885 

- 0,056 
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— 0,030| 

+ 0,071 
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| 

sauer. 

— Die Harne 

von Nr 

1—19 

wurden mit abfiltrierten Kulturen vergoren, die 

übrigen 


giirung erst nach Zusatz einer abfiltrierten Kultur erfolgte. 


der Fehlergrenzen der Bestimmung. Sechsmal findet sich eine Zunahme 
der Drehung — bis zu 0,239 pCt. —, viermal eine Abnahme — bis 
zu 0,144 pCt. —. 

Die bei der Inversion eingetretene Aenderung der Drehung 1 ) ist 
ebenfalls in 27 Fällen bestimmt worden. Es fallen 16 Bestimmungen 
ausserhalb der Fehlergrenzen der Methode. Nur einmal findet sich eine 
Zunahme — 0,041 pCt. — der Drehung. In den übrigen 15 Fällen hat die 
Drehung abgenommen. In 10 von diesen Fällen übersteigt die Abnahme 
0,1 pCt. und in 6 von diesen 10 Fällen wieder 0,15 pCt. Die Inversion 
durch Erwärmen mit Säuren erzeugt also ziemlich regelmässig eine, und 
zwar häufig beträchtliche, Abnahme der Rechtsdrehung diabetischer Harne. 

Die Vergärung des Harnes zum Zwecke der Bestimmung der Diffe¬ 
renz Pe —Gel—Te ist in 34 Fällen vorgenommen. Bei allen der in der 
Uebersichtstabelle angeführten Werte von Gel sind die Harne soweit 
vergoren, dass Trommers Reaktion und die Phenylhydrazinreaktion 
negativ ausfielen, d. h. die übriggebliebenen Reste von Traubenzucker 
können nicht 0,01 pCt. betragen haben. 

1) Auf die Bestimmung der Aenderung der Reduktion wurde verzichtet, teils 
weil diese Bestimmung sehr viel Zeit in Anspruch nimmt, teils weil die in dieser 
Weise vorgenommene Bestimmung der Maltose, mit der ich ursprünglich zu tun zu 
haben glaubte, ungenau ist. 
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Nichtsdestoweniger sieht man, dass die Drehung in mehreren Fällen 
durch verlängerte Gärung auch nach dem Verschwinden alles reduzierenden 
und Osazon gebenden Zuckers sich ändert, zuweilen sogar um nicht un¬ 
beträchtliche Beträge. So findet sich in den Fällen 9, 16, 22 und 29 
eine starke Abnahme der Linksdrehung. Im Falle 18 ändert sich die 
Drehung von -)- 0,003 bis -s- 0,110 und im Falle 32 von -J- 0,049 bis 

hh 0,012. 

Wie ich schon oben bemerkte, geben die Gärpilze keine optisch 
aktive Substanzen an die Gärflüssigkeit ab. Die Aenderung der Drehung 
muss daher aller Wahrscheinlichkeit nach von kleinen Mengen von Kohle¬ 
hydraten von zusammengesetzterem Bau herrühren, welche von den Filzen 
langsam und unvollständig vergoren werden. Dass in der Tat Diabetes¬ 
harne solche komplexe Kohlehydrate enthalten, scheint mir durch die 
Arbeiten v. Alfthans 1 ) und Anderer kaum zu bezweifeln, v. Alfthan 
gibt ausdrücklich von seinen Harndextrinen an, dass sie für sich alleine 
nicht vergären, mit Traubenzucker zusammen aber mitgären, doch nicht 
vollständig. Wie viel von ihnen vergären, beruht wohl zum wesentlichen 
Teil auf den Eigenschaften der benutzten Hefesorte. Von der von mir 
benutzten „Logos“-Hcfe gibt Lindner 2 ) an, dass sie Inulin langsam, 
Dextrin sehr schnell vergärt. 

In meinen Fällen blieb nach abgetan fener Gärung sowohl mit „Logos“ 
als mit „No. 583“ eine Substanz zurück, welche mit Natronlauge und 
Kupfersulfat einen hellblauen Niederschlag gab, welcher sich beim 
Kochen nicht änderte. So verhielten sich auch die Harndextrine von 
v. Alfthan. 

Die Gärung mit dem Disaccharide nicht vergärenden Pilz „No. 583“ 
verlief gewöhnlich langsamer als die mit „Logos“, so dass bei der ersten 
polarimetrischen Bestimmung des mit „Logos“ vollständig vergorenen 
Harnes noch reduzierender Zucker in dem mit Kulturen von „No. 583“ 
versetzten bzw. geimpften Harne übrig war. Zuweilen schien aber die 
Gärung mit „No. 583“ schneller und leichter vonstatten zu gehen, als die 
mit „Logos“. Bei der wiederholten polarimetrischen Bestimmung der 
mit den beiden Pilzen vergorenen Harnproben verliefen die Aenderungen 
der Drehung nicht immer parallel, auch nicht nachdem aller reduzierende 
und osazongebende Zucker verschwunden war. Die Differenzen waren 
aber schliesslich — mit einer Ausnahme — unerheblich, überschritten 
nie wenige Hunderstel Prozent Zucker. Sie waren bald positiv, bald 
negativ. Es konnte sonderbar erscheinen, dass auch der Maltose nicht 
vergärende Pilz „No. 583“ in vielen Fällen ebenso wie „Logos“ nach 
vollständiger Vergärung des reduzierenden Zuckers noch Veränderungen 

1) v. Alfthan, Ueber dextrinartige Substanzen im diabetischen Harn. Helsing- 
fors 1904. 

2) Lindner, Gärversuche mit verschiedenen liefen und Zuckerarten. Wochen¬ 
schrift für Brauereien. 1900. Ko. 49—51. 
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in der Drehung hervorbringt, d. h. noch vermutlich gegenwärtige kom¬ 
plexe Kohlehydrate angreift. Der Pilz vergärt nämlich nach Lindner 
nicht Inulin und Dextrin. Von anderen Pilzen mit ähnlichen gärphysio¬ 
logischen Eigenschaften bemerkt aber Lindner ausdrücklich: „Auffallend 
ist, dass namentlich gegen Maltose unwirksame Arten, wie . . . Inuilin 
leicht in Gärung bringen“. Dass „No. 583“ die komplexen Kohlehydrate 
des Harns zum Teil vergoren haben kann, ist deshalb sehr leicht möglich. 

In dem einen Falle (No. 26), in dem sich eine erhebliche Differenz 
zwischen den polarimetrischenßestimmungen des mit„No.583“ und „Logos“ 
vergorenen Harnproben herausstellte, fanden sich nach 12 tägiger Vergärung. 

Ge 583 = -r- 0,133 pCt. Dextrose 
Gel = 0,403 „ „ 

Ge 583—Gel = -J- 0,270 pCt. Dextrose = 0,103 pCt. Maltose. 

Maltose konnte aber bei dem negativen Ausfall der Trommerschen 
Probe nicht zugegen sein. Der grosse Wert von Gel, der grösste über¬ 
haupt in der Tabelle verzeichnete, ist nicht auffallend. Er rührt 
wenigstens zum Teil von der Gegenwart von ^-Oxybuttcrsäure her, welche 
bei der bedeutenden Azidose in beträchtlichen Mengen zugegen gewesen 
sein muss. 

Bei der weiteren Vergärung verunglückte leider die mit „Logos“ 
vergorene Harnprobe; die mit „Nr. 583“ geimpfte zeigte nach 15 tägiger 
Vergärung eine 0,190 pCt. Dextrose entsprechende Linksdrehung. 

Die Grösse P x —Gel—Te ist der zahlenmässige Ausdruck der Ver¬ 
gleichung der für die optische Aktivität nach der Vergärung korrigierten 
polarimetrischen Bestimmung des Harnzuckers (Pe—Gel) mit der titri- 
metrischen (Te), beide als pCt. Traubenzucker berechnet, ln 10 der 
34 Fälle, in welchen diese Grösse bestimmt worden ist, fand sich Super¬ 
rotation, d. h. die Differenz ist positiv. In zwei (26, 27) dieser 10 Fälle 
ist sie nur einmal bestimmt, in den übrigen 8 zwei oder dreimal (14, 15, 
17, 18, 29, 30, 34, 35) und ändert sich natürlich mit der Grösse Gel. 
In einem Falle tritt die Superrotation erst bei der zweiten Bestimmung 
von Gel ein und in einem (29) findet das umgekehrte statt, indem eine 
bei der ersten Bestimmung von Gel bestehende Superrotation bei der 
zweiten verschwunden ist. In einem Fall (35) findet sich, was ich eine 
manifeste Superrotation nennen konnte, d. h. Superrotation auch ohne 
Korrektur für die Linksdrehung nach der Vergärung (Pe—Te positiv), 
so wie ich es in einigen der in meiner ersten Mitteilung über Glykosurie 
mitgeteilten Fälle mehrmals und noch mehr ausgesprochen fand. 

Subrotation findet sich in 14 der hier mitgeteilten Fälle. In drei 
derselben (1, 5, 11) nur einmal bestimmt, in 11 (2, 6, 8, 9, 16, 20, 22, 
28, 31, 32, 33) zwei- oder dreimal. In diesen finden sich mehrmals 
grössere von den Aenderungen von Gel abhängige Aenderungen der 
Zahlenwerte und sogar der Vorzeichen. 
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ln den übrigen 10 Fällen (3, 4, 7, 10, 12, 19, 21, 23, 24, 25) 
findet sich Aequirotation, d. h. die Differenzen liegen innerhalb der 
Fehlergrenzen der Methodik. In drei Fällen (10, 19, 21) ist Gel mehr¬ 
mals bestimmt. In keinem derselben geht aber die Aequirotation in 
Sub- oder Superrotation über. 

Im Falle 13 habe ich die Titration und Inversion und im Falle 11 
ausserdem die Vergärung auch im verdünnten und nicht sterilisierten 
Harn vorgenoramen. Die gefundenen Werte waren: 

Im Falle 11. 


p = 

0,896 

Pe 

0,774 

Ol = 

— 0,128 

Gel = 

-0,122 

T = 

0,993 

Tc = 

0,946 

P— Gl— T -= 

+ 0,031 

Pe — Gel— Tc = 

— 0,050 

Ps = 

0,821 

Pcs = 

0,781 

P-P 

- 0,075 

Pcs—Pc = 

+ 0,007 

l\s = 

0,674 

P, es — 

0,658 

P,s—Ps — 

— 0,147 

P,es—Pcs — 

— 0,123 


Im 

Falle 13. 


p 

0,829 

Pe = 

0,837 

Ps T= 

0,825 

Pcs — 

0,832 

Ps-P = 

— 0,004 

Pes—Pc — 

— 0,005 

P.s 

0,775 

Pies — 

0,756 

PjS — Pcs — 

— 0,050 

Pj es — P cs = 

— 0,076 


Zum Vergleich habe ich nebenbei die für die sterilisierten Harne 
gefundenen Werte angeführt. Im Fall 11 finden sich keine Verschieden¬ 
heiten zwischen den sterilisierten und nicht sterilisierten Harnproben. 
Im Fall 13 sind die Werte fast identisch. 

Bei der Anwendung der von mir für ein Gemisch von Dextrose, 
Fruktose und Maltose entworfenen quantitativen Methodik neben einigen 
qualitativen Zuckerreaktionen auf zuckerreiche diabetische Harne hat es 
sich also gezeigt, dass diese Methodik nicht für diabetische Harne passt, 
insofern als dieselben Maltose gar nicht und Fruktose auch nicht oder 
jedenfalls nur in Mengen, welche innerhalb der Fehlergrenzen der ange¬ 
wandten Methodik liegen, enthalten. 

Aber selbst wenn die mit dieser Methode gewonnenen Resultate sich 
nicht auf bekannte, wohl charakterisierte Kohlehydrate oder andere Sub¬ 
stanzen beziehen lassen, so hat sie doch ganz merkwürdige, bisher nicht 
beobachtete Erscheinungen ans Licht gebracht, so die Aenderung der 
Drehung des Harns bei Verdünnung, bei Sterilisation und Ansäuerung, 
ausserdem hat die Methodik eine Bestätigung der schon früher von 
anderen und von mir gefundenen Differenzen zwischen der polarime¬ 
trischen und titrimetrischen Bestimmung des Harnzuckers und der Ab¬ 
nahme der Drehung bei dem Erwärmen mit Säure. 

Die Beurteilung der Bedeutung dieser Differenzen, die Entscheidung 
der Frage, welchen Stoffen und deren Aenderungen sie entsprechen, ist 
sehr schwer. Ucberblickt man die Tabelle, so wird man irgend welche 
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Gesetzmässigkeit im Auftreten der verschiedenen Differenzen etwa wie 
ein regelmässiges Zusammentreffen mehrerer derselben, welches auf eine 
oder mehrere bestimmte Substanzen als Urheber der einzelnen Reaktionen 
schliessen liesse, nicht finden. Nur die Abnahme der Drehung beim 
Verdünnen des Harns und bei der Inversion tritt so häufig auf, dass 
man von einer Regelmässigkeit dieser Aenderungen sprechen könnte. 
Aber auch diese Erscheinungen sind keineswegs konstant. 

Uebcrwiegend wahrscheinlich scheint mir zu sein, dass die von mir 
untersuchten Diabetesharne keine der bekannten gewöhnlichen Disaccharide 
enthalten haben. Waren solche zugegen gewesen, so würden sie sich 
wohl in den mit „Nr. 583“ vergorenen Harnproben zu erkennen gegeben 
haben, entweder durch Reduktion oder als Osazonc oder durch erheb¬ 
liche Differenzen in der optischen Aktivität der mit „Logos“ und mit 
„Nr. 583“ vergorenen Harne. Eine Differenz letzterer Art habe ich aber 
nur in einem Fall unter 35 nachweisen können. Und in diesem fehlen 
die übrigen Zeichen der Gegenwart eines Disaccharids. 

Dass aber diabetische Harne ausser Traubenzucker auch andere 
Monosaccharide enthalten können, kann kaum bezweifelt werden. Sicher 
scheint mir dies namentlich durch die Arbeiten Rosins und seiner 
Schüler hervorzugehen, obwohl diese Forscher möglicherweise nicht, wie 
sie glaubten, Fruktose unter den Händen gehabt haben. Dass Pcntosen 
Vorkommen, scheint jetzt allgemein bezweifelt zu werden. An Rosen¬ 
bergers 1 ) Zucker, welchen er für eine Heptose hält, konnte man aber 
denken. An dieser Stelle möchte ich auch nochmals daran erinnern, 
dass Hoppe-Seyler 2 ) zuerst aus einem diabetischen Harn einen rechts¬ 
drehenden Zucker mit höherem Drehungskoeffizienten als Traubenzucker 
darstellte. 

Das von mir dargestellte, azetonlösliche Osazon stammt wohl auch 
von einem unbekannten Zucker, irgend einem Monosaccharid, her. 

Wenn andere Zucker als Traubenzucker Vorkommen, so müssen sie 
natürlich, wenn ihre Konstanten sich von denen des Traubenzuckers 
unterscheiden, Sub- oder Superrotation bedingen können. Diese Diffe¬ 
renzen können aber ebenso gut von mehr komplexen Kohlehydraten wie 
die Harndextrine v. Alfthans herrühren. Denn diese können mitgären 
und so auf die Grösse Fe—Gel Einfluss üben. Bestimmteres über die 
Substanzen, welche Sub- und Superrotation hervorrufen, lässt sich zur 
Zeit nicht feststellen. Nur dürfte es als wahrscheinlich hingestellt 
werden, dass gärfähige Kohlehydrate sowohl von einlacherem als von 
mehr zusammengesetztem Bau dabei eine Hauptrolle spielen. 

1) Rosenberger, Eine Heptose im menschlichen Urin. Zeitschr. f. physiol. 
Chemie. XLIX. S. 202. 1900. 

2) Hoppe-Seyler, Ueber die Rotationskonstante des Trauben 7 .uckers. Zeit¬ 
schrift f. annlyt. Chemie. XIV. S. .'tO.'t. lS7ö. Physiol. Chemie. 1S*1. S. sti ( . 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



306 H. CHR. GEELMUYDEN, Aktivität und Reduktion von Diabetesharnen usw. 

Dasselbe gilt wohl auch von der durch Inversion entstandenen 
Aenderung der Drehung. Denn Monosaccharide wie beispielsweise die 
Fruktose können dabei zerstört werden und die Harndextrine v. Alfthans, 
welche nicht reduzieren, spalten sich durch Erwärmen mit Säuren in re¬ 
duzierende Substanzen. Und dass dabei die Drehung unverändert bleiben 
sollte, ist nicht anzunehmen. Ueber das optische Verhalten dieser Stoffe 
macht übrigens v. Alfthan keine Angaben. 

Ob die Veränderungen der Drehung bei der einfachen Verdünnung 
des Harns, beim Erwärmen des verdünnten Harns und beim Ansäuern 
des verdünnten und erwärmten Harns auch von einer Veränderung der 
Kohlehydrate des Harns oder von anderen Harnbestandteilen herrühren, 
lässt sich natürlich nicht entscheiden. Nicht unwahrscheinlich dürfte es 
sein, dass leicht spaltbare komplexe Kohlehydrate dabei im Spiele sind; 
aber man könnte auch an andere Substanzen denken. Beispielsweise 
werde ich nennen, dass die Linksdrehung einer Lösung von dem Natrium¬ 
salz der /#-Oxybuttersäure beim Ansäuern zunehmen muss. Sollte es sieh 
zeigen, dass diabetische Harne erheblichere Mengen von Glykuronsäure- 
verbindungen enthalten können, so Hesse sich auch denken, dass einige 
derselben so leicht spaltbar sein könnten, dass Ansäuern, einfache Ver¬ 
dünnung oder Erwärmen eine Trennung derselben in ihre einzelnen Be¬ 
standteile und dadurch eine Aenderung der Drehung des Harns herbei¬ 
führen könnten. 
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XIX. 


lieber das Verhältnis zwischen Innervationsstörungen 
und organischen Herz- und Gefässerkrankungm 1 ) 

Von 

Dr. med. J. Pawinski (Warschau). 

I. 

Die weitläufige und komplizierte Aufgabe des Herzens für den 
Haushalt des Körpers ist bekannt. Seine Arbeit dauert ständig fort von 
der Geburt an bis zu dem letzten Atemzuge des Menschen. Sie beruht 
auf der Versorgung des Organismus mit Nährmaterial, — mit Blut in 
reichlicherer oder geringerer Menge, je nach dem jeweiligen Zustande von 
Tätigkeit oder Ruhe der einzelnen Organe. Um dieser Aufgabe Genüge 
zu leisten, besitzt das Zirkulationssystem innig mit ihm verbundene, 
äusserst sensible Nervenapparate. Daher wirken denn auch Störungen 
in dem einen System rasch auf das andere zurück. Man denke nur an 
die von Thromben und Embolien der Herzarterien abhängigen Paresen 
der Extremitäten oder auf gleiche Weise entstandene Sprachstörungen, an 
von Gefässsklerose herrührende stenokardischc Schmerzen und periodisches 
Hinken. Und wem sind anderseits die auf Leiden der Nervenzentren 
oder gewisser Nervenstränge beruhenden Störungen des Herzrhythmus, 
Präkordialangst bei Melancholie und progressiver Paralyse fremd? Was 
nun die Einwirkung des Nervensystems auf den Zirkulations¬ 
apparat betrifft, so nehmen nicht die organischen, sondern 
vielmehr die funktionellen Erkrankungen den ersten Platz ein, 
namentlich Nervosität und Neurasthenie, seltener Hysterie. 
Sic rufen eine ganze Reihe verschiedenartiger, lästiger, unter dem Namen 
von „Herzneurosen“ bekannter, subjektiver Symptome hervor. Ihre 
Diagnose bietet meistens keine erheblichen Schwierigkeiten dar, in ge¬ 
wissen Fällen können indessen Zweifel entstehen, namentlich bei der 
ersten Untersuchung von Patienten, deren eigentliche krankhafte Unterlage, 
individuelle Eigentümlichkeiten und Anamnese uns zur Zeit ganz unbekannt 
sind. Es soll auch nicht vergessen werden, dass gewisse organische 

1) Vortrag, gehalten in der 1. Versammlung polnischer Internisten am 
20. Juli 1900 in Krakau. 
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Herz- und Gcfässleiden (z. B. Myokarditis, Artcriosklerosis) im 
Beginne der Erkrankungen ausschliesslich funktionelle Störungen darbieten 
können, wie Herzklopfen, Arhythmie, Tachykardie, Schwindelgefühl. Es 
ist dies eine ganz analoge Erscheinung mit dem Auftreten von funktio¬ 
nellen Symptomen (Neurasthenie) bei schweren Erkrankungen des zerebro- 
spinalen und sympathischen Nervensystems. In einer anderen Kategorie 
genannter Störungen wird die Diagnose noch schwieriger, wenn nämlich 
besagte funktionelle (nervöse) Störungen neben organischen Herz- und 
Gefässleiden zu Tage treten. Unter ihren Einwirkungen können selbst 
die physikalischen Symptome jener gewisse Veränderungen erleiden und 
zu Zweifeln Anlass geben, ob man es mit einer organischen Erkrankung 
oder mit einer Neurose zu tun hat. Da aber von der Lösung dieser 
Frage sowohl Prognose wie auch Therapie abhängig sind, so er¬ 
hellt es, wie wichtig die Erkenntnis dergleichen Zustände ist. Bevor 
wir nun ihrer Erörterung nähertreten, wollen wir noch zuvor der 
psychischen Stimmung mit Zirkulationsleiden behafteter Kranker Er¬ 
wähnung tun. 

Es ist seit langer Zeit bekannt, dass Erkrankungen innerer 
Organe einen wichtigen Einfluss auf die psychische Sphäre 
ausüben, wobei übrigens die Intensität dieser Einwirkung je nach der 
individuellen Anlage des Organismus recht verschieden sein kann. Ausser¬ 
dem äussern gewisse Leiden einen ganz speziellen Einfluss auf 
das Allgemeinbefinden. Schon ira fernen Altertumc pflegte man die 
hypochondrische Stimmung den Leberleiden, resp. den Störungen der 
Gallenabsonderung zuzuschrciben, den Mutterleiden — verschiedene wunder¬ 
liche Symptome im Nervensystem (daher ja der Name Hysterie). In 
neuerer Zeit suchte man die Quelle von Verstimmung in Anomalien der 
Milztätigkeit (daher der sogenannte Spleen der Engländer). 

Man weiss auch allgemein, welche Verbitterung und Unzufriedenheit 
Magen- und Darmstörungen, vornehmlich Stuhlverstopfung und Hämor- 
rhoidalzustände hervorzurufen pflegen. Jedoch vor allen die Psyche 
des Menschen arg beeinflussenden Leiden gebührt unstreitig der 
Vorzug den Herzkrankheiten. Sie bilden die volle Antithese 
den Lungenleiden, namentlich der Tuberkulose gegenüber. Die 
mit letzterer behafteten Kranken sind, trotz tiefer, unheilbarer Zerrüttungen 
im Lungengewebe, nicht nur von schwermütigen Gedanken frei, sondern 
erfreuen sich oft einer ganz fröhlichen und hoffnungsvollen Laune. Sie 
befinden sich so zu sagen im Zustande voller Euphorie und gehören in 
der ärztlichen Praxis mit zu den angenehmsten Patienten. Leiden der 
Geschlechtsorgane, besonders bei Männern, gehören auch zur Kategorie 
schwer verstimmender Störungen, aber jedenfalls in weit schwächerem 
Grade als die Herzerkrankungen, weil ja bei jenen mehr Hoffnung auf 
Heilung besteht wie bei diesen. Wir müssen indessen dazu be¬ 
merken, (lass die, die Erkrankungen der Zirkulationsorgane 
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begleitende Verstimmung — zur Zeit ihrer Kompensation — 
meistens als Folge von Suggestion zu betrachten ist. 

Gewöhnlich fühlen sich mit Herzfehlern behaftete, aber mit hin¬ 
länglicher Widerstandsfähigkeit des Nervensystems ausgestattete Patienten 
ganz wohl und sind von ganz gesunden Leuten in ihrem Verhalten gar 
nicht zu unterscheiden. (Man muss sich oftmals wundern, wie heftige 
Herzschläge an den Brustkasten, wie solche als Folge von Aortenklappen¬ 
insuffizienz eintreten, von den Kranken unbemerkt bleiben.) Manche 
von ihnen fangen erst an sich schlecht zu fühlen, und ver¬ 
fallen in Missmut, Traurigkeit und Hoffnungslosigkeit von 
dem Augenblicke an, wo sie vom Arzte über ihr ernstes Leiden 
unterrichtet werden. 

Ich entsinne mich recht wohl eines Menschen mit angeborener rechts¬ 
seitiger Herzdislokation (Dextrocardia), welcher verschiedene Sym¬ 
ptome von Herzneurose zu empfinden begann, seitdem man ihn wegen 
seiner Anomalie in der ärztlichen Gesellschaft demonstriert hatte. 

Nur gewisse Störungen im Herzrhythmus, namentlich Pausen, Aus¬ 
fälle und Arhythmie, verursachen Unruhe, unangenehmes Gefühl im 
Kopfe und in der Herzgegend bei empfindlicheren Patienten. Dagegen 
kommen bedeutende Beschleunigung oder Verlangsamung der Herzaktion 
(Tachy- und Bradykardie) gewöhnlich gar nicht zum Bewusstsein des 
Kranken. 

Anders steht es in den späteren Stadien der Herzleiden, 
in der Periode der Diskompensation, wenn Oedeme, Atemnot 
oder stenokardische Schmerzen sich einstellen. Dann pflegt der 
Kranke im Gefühl seines schweren Befindens den Mut zu verlieren und 
verfällt in Schwermut, Apathie und Verzweiflung. Dieser Geisteszustand 
führt nicht selten zum Selbstmorde. 

Zuweilen ruft auch die mangelhafte und unzulängliche Blutversorgung 
des Hirngewebes psychische Störungen in Gestalt ven Sinnestäuschungen, 
maniakalen Anfällen u. dergl. hervor. Die ärztliche Behandlung der¬ 
artiger, physisch und moralisch gebrochener Kranken gehört zu den 
schwierigsten Aufgaben des Arztes. 

Wir kommen nun zu dem Hauptthema unserer Untersuchung, nämlich 
zu dem Einflüsse, welchen neurasthenische, hysterische Zustände auf den 
Verlauf von Herz- und Gefässerkrankungen ausüben. Diese Zustände 
entstehen in der Regel ganz unabhängig von den Erkrankungen des 
Zirkulationsapparates auf Grund erblicher Belastung, teils vor der Ent¬ 
wickelung besagter Herzleiden, teils erst später. Es ist unleugbar, dass 
Zirkulationsstörungen dazu beitragen können, dieselben, so zu sagen, aus 
ihrem latenten Zustande zu erwecken, oder ihre Intensität steigern — 
man soll sie indessen nicht als die Hauptursache der Ent¬ 
stehung genannter Störungen betrachten. Oftmals spielen auch 
gewisse Nebeneinflüsse, wie verschiedenartige Exzesse im Rauchen, Trinken, 
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Geschlechtsverrichtungen, neben der Neurasthenie im engeren Sinne, eine 
nicht unwichtige Rolle. Endlich können zu Beginn mancher Infektions¬ 
krankheiten funktionelle Störungen der Herz- und Gefässtätigkeit ent¬ 
stehen, welche denjenigen äusscrst ähnlich sehen, die auf organischen 
Läsionen beruhen 1 ). 

Bei Herzklappenfehlern tritt der Einfluss neurasthenisch-hyste- 
rischer Zustände in zweierlei Typen zutage: 1. Erregung mit fröhlicher 
Stimmung; 2. Verstimmung mit hypochondrischem Charakter. 

Der erste Typus begleitet meistens die Insuffizienzen der 
aortalen Serailunarklappen rheumatischen Ursprungs. Hierher ge¬ 
hörende Patienten sind meistens junge, höchst erregbare Leute, mit 
lebendigem Temperament und zu allerhand Exzessen, besonders in 
Baccho et Venere geneigte. Obwohl ihnen ihr ernstes Leiden genau 
bewusst ist, kehren sie sich daran gar nicht, leben in raschem Tempo 
und suchen den Freudenbecher des Lebens mit vollen Zügen zu schlürfen. 
Manche pflegen auch leidenschaftlich und ohne Mass allerlei Sport. 
Einer von derartigen Patienten galt zur Zeit seiner Universitätsstudien 
als tüchtigster Fechter, und errang die höchsten Preise bei Sehwimm¬ 
und Fussrekorden. Ein anderer war der beste Radler, ein dritter wurde 
wegen seiner Ausdauer und Schneidigkeit von anderen angestaunt und 
bewundert. Natürlich führt eine derartige Lebensweise den in starker 
Hypertrophie befindlichen Herzmuskel zur Degeneration und Erschöpfung. 
Es ist möglich, dass die heftigen Herzkontraktionen, indem sie 
grosse Blutwellen nach dem Kopfe treiben und Gehirnhyperämie ver¬ 
ursachen und andererseits der rasche Blutabfluss vom Gehirn (Anaemia) 
zur Entstehung von Erregungszuständen im Nervensysteme beitragen. Die 
beträchtliche Hypertrophie der linken Herzkammer, als Folge von Klappen¬ 
insuffizienz, mag uns wohl die Möglichkeit solcher ungewöhnlichen phy¬ 
sischen Anstrengungen erklären. (Wichtigere Rhythmusstörungen pflegen 
bei derartigen Kranken nicht vorhanden zu sein, Tachykardie ausgenommen, 
sowohl die durch die Art des Herzfehlers bedingte, als auch die paroxys¬ 
male.) 

Der oben genannte Typus, nur mit einer gewissen Modi¬ 
fikation, findet sich auch bei reiner Stenose des linken 
Ostium venosum oder bei mit Mitralinsuffizienz komplizierter bei 
Männern und besonders bei Frauen. Die Wandelbarkeit objek¬ 
tiver Symptome unterscheidet ihn von dem vorgenannten Typus. 

Es ist bekannt, dass selbst bei Personen mit ganz ausgeglichenem 
Nervensystem, die an Ostiumstenose leiden, nicht nur die Intensität der 
Geräusche Wandlungen erfährt, sondern dass die Geräusche sogar ganz 

1) J. Pawinski, Innervalions- und Zirkulationsstörungen bei Infektionskrank¬ 
heiten. Gazeta lekarska. 1901. (Polnisch.) 
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verschwinden und wieder erscheinen können. Dies hängt von der 
grösseren oder geringeren Energie des Herzens, namentlich seines linken 
Vorhofs, sowie auch von beschleunigtem oder verlangsamtem Rhythmus 
ab. Nimmt man aber die Innervationsschwankungen, besonders bei 
Neurasthenie und Hysterie, in Betracht, so wird auch die Veränderlich¬ 
keit der perkutorischen und auskultatorischen Symptome leicht er¬ 
klärlich. 

Daher bietet denn auch die Diagnose weitere grosse 
Schwierigkeiten dar. Oftmals gestattet erst längere Beobachtung, 
Nützlichkeit oder Schädlichkeit gewisser Medikamente eine genauere Dia¬ 
gnose. Dieselbe schwankt zwischen Herzklappen fehler, chro¬ 
nischem Herzmuskelleiden oder Herzneurose. Als Folge dieser 
Unsicherheit ist denn auch die Prognose und die Therapie verschieden. 

Einer von solchen Patienten mit ncurasthenisch-hysterischer Unter¬ 
lage steht lebendig vor meinem Gedächtnis. Einige Aerzte empfohlen 
ihm grosse Ruhe, Meidung jedweder heftigeren Bewegung, Aufenthalt in 
der Ebene, Kardiaka, rauriatsche Säuerlinge, Milchdiät, alles in Anbetracht 
seines Herzfehlers. Andere hingegen, das Leiden als Neurose auffassend, 
verordneten ganz im Gegensatz Bewegung, Hochgebirge, Seestrand, sogar 
Seebäder, Hydrotherapie, Terrainübungen, Eisen, Arsen usw. 

Die erste Behandlungsweise wurde dem Patienten bald lästig, da 
sie vor allem nicht seinem lebendigen, erregbaren Temperament zu¬ 
sagte und weil er auch zweitens davon keine Linderung seiner Leiden 
erfuhr. Er wandte sich daher der zweiten Behandlungsweise zu, und 
zwar für längere Zeit mit bestem Erfolg. Er fühlte sich nur am Besten 
im Hochgebirge wie z. B. St. Moritz, Davos und dgl., desgleichen an 
der See, namentlich an der Nordsee, konnte 7 bis 8 Kilometer weito 
Ausflüge ohne Atemnot und Herzklopfen machen und führte überhaupt 
eine seinem schweren Leiden ganz unangemessene Lebensweise. Diese 
ungewöhnliche Leistungsfähigkeit des Herzes brachte mich ins Staunen 
und schien allen unseren Begriffen von einer rationellen Hygiene des 
Zirkulationssystems Hohn zu sprechen. Aber auch eine solche staunens¬ 
werte Widerstandsfähigkeit hat seine Grenzen. Infolge von verschieden¬ 
artigen Exzessen ging das Herz in den Zustand der Erschöpfung mit 
allen ihren bekannten Konsequenzen über. 

Der zweite, dem ersten vollständig entgegengesetzte 
Typus, wird durch Missmut und hypochondrische Verstimmung 
gekennzeichnet. Man begegnet ihm häufiger bei Männern als 
bei Frauen, meistens bei Mitralinsuffizienz. Derartige Kranke sind sehr 
unglückliche Leute, denn obwohl der Herzfehler längere Zeit kompensiert 
bleibt und die Herztätigkeit ganz normal verläuft, empfinden sie 
trotzdem die geringste funktionelle Zirkulationsstörung und schreiben 
dieselbe organischen Veränderungen zu. Sie leben daher in steter 
Unruhe und Angst um ihr Leben, kontrollieren beständig ihren 
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Puls, vermuten die Bildung eines Aneurysmas usw. Die oftmals die 
Neurasthenie begleitende erhöhte Erregbarkeit des vasomotorischen 
Systems verschlimmert noch obendrein die Situation. Bei etwas rascherer 
und heftigerer Bewegung, bei allerlei Gemütsbewegungen, beginnen die 
sichtbaren Arterien, namentlich die Karotiden (zuweilen auch die Bauch¬ 
aorta) stärker zu pulsieren, was von Hitzegefühl und Blutandrang zum 
Kopfe begleitet wird. Das Herzklopfen lässt den Patienten nicht ein- 
schlafen und gelingt es ihm den Schlaf zu erringen, so wacht er oftmals 
mit einer gewissen Unruhe und Angst auf und empfindet das Bedürfnis 
tiefer Atemzüge. Der Schlaf ist demnach gestört und bietet dem Orga¬ 
nismus nicht die nötige Erholung. 

Doch damit sind die peinlichen Beschwerden noch nicht 
zu Ende. Mit der Zeit beginnen Störungen im Herzrhythmus 
sich einzustellen, darunter die peinlichsten, die Stillstands¬ 
pausen, Ausfälle (Extrasystole). Die Kranken empfinden dieselben 
in sehr unangenehmer Weise im Herzen und im Kopfe, namentlich wäh¬ 
rend der sie umgebenden Nachtstille, denn bei Tage, bei Beschäftigung 
und Bewegung kommen sie dem Patienten weniger zum Bewusstsein und 
beunruhigen ihn auch weniger. Sie sind gewöhnlich äusserst hartnäckig, 
dauern mitunter Wochen und sogar Monate lang, ohne den verschiedensten 
Medikamenten zu weichen. Ungünstige äussere Bedingungen, Mangel an 
Ruhe, Sorge um die Seinigen, gesteigerte Geistesarbeit, aber auch ver¬ 
schiedenartige Exzesse unterhalten den genannten Krankheitszustand. 

Die obengenannten Umstände begünstigen offenbar die Behandlung 
nicht und erfordert auch dieselbe sehr viel Erfahrung, Umsicht und Takt 
seitens des Arztes (Psychotherapie), t 

Was die Rhythmusstörungen paroxysmalen Charakters (tachycardia 
paroxysmalis, Bradycardia, Extrasystole) anbelangt, so begleiten dieselben 
häufig sowohl den ersten, wie auch den zweiten Typus. Bradykardie ge¬ 
hört zu den Ausnahmen. Ihre Quelle liegt gewöhnlich in Anomalien 
der Tätigkeit der Nervenzentren (auf neurasthenischer und hysterischer 
Unterlage). Nur in äusserst seltenen Fällen dürfen sie als Folge 
organischer Läsionen im Herzmuskel selbst und seinen Ganglien oder 
als Druckerscheinungen im Verlaufe des N. vagus gedeutet werden. 
Dauert der Anfall nicht sehr lange, etwa 5 bis 6 Tage, so pflegt er 
weder auf die Zirkulation noch auf das Selbstbefinden des Kranken 
schädigend zu wirken. ^Nur in dem obengenannten zweiten Typus bringt 
er zuweilen schwere moralische Depressionen mit sich. 

Unter dem Einflüsse eines Anfalles von Tachykardie pflegen die 
Geräusche zu verschwinden, und wer einen Kranken in diesem Zustande 
zum ersten Male sieht, kann das Vorhandensein eines Herzfehlers gar 
nicht einmal vermuten. 

Es muss endlich der Störungen in der Erhaltung des Körpergleich¬ 
gewichtes, die bei Herzfehlern auftreten, Erwähnung getan werden. Der 
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Kranke empfindet eine Art von Betäubung im Kopfe, eine Art von 
Schwindelgefühl mit Tendenz zum Hin fallen, wobei er auch von einer 
gewissen Angst und Unsicherheit in den Beinen ergriffen wird. Daher 
geht er ungern aus, verfällt in Depressionen, indem er obiges Symptom 
als Resultat eines Herzfehlers oder Arteriosklerose der Hirnarterien auf¬ 
fasst. Zuweilen ist auch der mit den Symptomen der Neurasthenie und 
Hysterie weniger vertraute Arzt derselben Meinung, namentlich wenn der 
Kranke Lues durchgemacht hat. In anderen Fällen betrachtet man 
wieder jene Störungen im Körpergleichgewicht als Symptom einer Klein¬ 
hirnerkrankung. 

Dass besagte Störung gar nichts unmittelbar mit Unregelmässigkeiten 
des Blutumlaufes zu tun hat, kann schon der Umstand als Beweis 
dienen, dass er eben zur Zeit der Kompensation von Klappenfehlern zu 
Tage tritt und nicht in dem Stadium der Diskompensation. Sie weicht 
auch meistens unter dem Einfluss einer das ganze Nervensystem tonisie- 
renden Behandlung und entsprechender Psychotherapie. 


II. 

Wir wenden uns jetzt zu einer anderen Gruppe von Nerven¬ 
störungen, die grosse Aehnlichkcit mit den bei Herzmuskel¬ 
leiden, namentlich bei Verfettung beobachteten Symptomen 
haben. Dieselben können entweder neben Läsionen des Herzmuskels, 
besonders bei stark beleibten Frauen auftreten, oder auch selbständig, 
als häufige Herz- und Respirationsneurosen. Ihren Ausgangspunkt bilden 
gewöhnlich Störungen in der Genitalsphäre. 

1. Atemnot in Form tiefer Atemzüge (Suspiria). Sie unter¬ 
scheidet sich von der gewöhnlichen, von Herzadynamie oder Lungen- 
craphysem abhängigen Dyspnoe. Sie tritt nicht bei rascherer Bewegung, 
Bergaufsteigen auf, sondern hauptsächlich bei voller Ruhe, beruht 
aber auf dem Gefühl von Luftmangel und dem Bedürfnis tiefer Inspiration. 
Der Kranke hat das Gefühl, als wenn in der Tiefe der Lungen ein 
Hemmnis bestände, welches den freien Luftzutritt in den Brustkasten 
hemmt. Diese Art von Atemnot wird oftmals von einem Beklemmungs¬ 
gefühl, von Druck an dem oberen und mittleren Teile des Brustbeins 
begleitet, zuweilen auch von Zusammenschnüren im Halse (Globus 
hystericus), oder Verschwinden des Pulses. Diese Atemnot ist 
kein konstantes Symptom, verschwindet zuweilen für ganze 
Wochen oder Monate, bleibt in enger A bhängigkeit von Nerven¬ 
einflüssen, namentlich von Depressionszuständen, so wie auch 
bei Frauen von der Zeit der Menstruation. Zuweilen wechselt sie 
auch mit Gähnen und Globus ab. Anormale Geschlechtsverrichtungen 
scheinen zuweilen ihr als Ursache zu gründe zu liegen. Kardiaka, be¬ 
sonders Digitalis, Strophantus, so wirksam bei gewöhnlicher Dyspnoe, 
bringen hier keine Linderung, verschlimmern vielmehr den Zustand. 

Zeit.sclir. f. kirn. Medizin. 70. Bd. H. :i u. 4. 21 
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Dagegen üben Nervina, Brom, Valeriana, Moschus, hydriatische Proze¬ 
duren, und besonders der beruhigende Einfluss des Arztes eine heil¬ 
same Wirkung aus. Bemerkenswert ist auch, dass mit dem Auftreten 
wirklicher Herzadynamie die obengenannte Form von Atemnot ver¬ 
schwindet. 

2. Eine andere Art von Atemnot — stellt das psychische 
Asthma dar, welches in Form von Anfällen, meistens in der 
Nacht, oftmals bei stark beleibten Frauen während der Klimax 
auftritt. Die Patientin erwacht aus dem Schlafe mit dem Gefühl von 
Kurzatmigkeit, Herzklopfen und Präkordialangst. Sie springt aus 
dem Bette, rennt ins Nebenzimmer, öffnet oftmals das Luftfenster 
oder reisst das ganze Fenster selbst zu kalter Winterszeit auf, steckt 
den Kopf heraus, um möglichst viel Luft zu schöpfen. Auf dem 
Antlitz grosse Unruhe, wobei die Atmung gar nicht immer beschleunigt 
ist. Ausser den Anfällen empfinden die Patientinnen Atemnot beim 
Gehen, und klagen über Schmerzen . in der Brustbeingegend. In den 
Respirationsorganen lässt sich nichts Abnormes konstatieren, es fehlen 
auch Läsionen am Zirkulationsapparat. Der arterielle Druck ist oft¬ 
mals gesteigert. Während des Anfalles erfährt die Herztätigkeit ge¬ 
wisse Veränderungen, wird zuweilen recht schwach und erfordert die 
Anwendung von exzitierenden Mitteln. Nach den Anfällen fühlen sich 
die Kranken nicht nur moralisch, sondern auch physisch erschöpft und 
sind mehrere Tage nicht imstande, das Bett zu verlassen. 

Der Aufenthalt im Hochgebirge wie z. B. St. Moritz, Pontresina, 
Maloja, Davos u. dergl. wirkt auf derartiges Asthma günstig, das Ver¬ 
weilen in niedrigen, wenn auch geräumigen Wohnungen begüngstigt das 
Auftreten der Anfälle. Nach dem Ablauf des Klimakteriums verschwindet 
das Asthma entweder ganz, oder tritt nur selten und in schwächerem 
Grade auf. Es ähnelt zuweilen dem Bronchialasthma im ersten Be¬ 
ginn seiner Entwicklung, wenn dasselbe nur auf ganz kurze Zeit, 
meistens in der Nacht, ohne deutliche auskultatorische Symptome seitens 
der Bronchien auftritt. Im weiteren Verlaufe des Leidens bietet die 
Diagnose schon keine Schwierigkeiten mehr bei Anwesenheit spastischer 
Erscheinungen in den Atemwegen und erschwerter Exspiration. 

3. Hyposthenia cardio-vasculosa climacterica 1 ), welche sich durch 
allgemeine Entkräftung und Erschöpfbarkeit des Herzens und Nerven¬ 
systems kennzeichnet. 

4. Atemnot mit Präkordialangst, der Angina pectoris äusserst ähn¬ 
lich, beobachtete ich nur bei Männern. Sic unterscheidet sich von den 
vorigen Formen dadurch, dass sie hauptsächlich bei Bewegung auftritt. 


1) Sur Phypostheme cardio-vasculaire cliniactt'rique par le Dr. Joseph 
Pawinski. Communication faite ä l’Acadcmie de m^decine de Paris le 2 nov. 1904. 
ltevue de Medecin. Paris 1905. No. 2 (Fcvrier) et Ciazeta lekarska. 1905. 
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was sic eben der Ang. pectoris recht ähnlich macht. Die Atemnot wird 
von einem unangenehmen Druckgefühl in der Sternalgegend, und be¬ 
sonders von Unruhe begleitet. Der Kranke ist genötigt, von Zeit zu 
Zeit stille zu stehen, und kehret oftmals angstvoll nach Hause. Die 
Diagnose ist in solchen Fällen recht schwierig, namentlich wenn das 
Leiden ein Individuum in vorgerücktem Alter betrifft, bei dem die Mög¬ 
lichkeit von Arteriosklerose nicht ausgeschlossen ist. Uebrigens ist es 
ja bekannt, dass auch zuweilen schwere Formen von Angina pectoris, 
auf Grund von Arteriosklerose der Koronargefässe ohne jedwede deut¬ 
liche physikalische Symptome seitens des Herzens auftreten können, wie 
dies bei der soeben genannten Dyspnoe der Fall ist. In anderen 
Fällen wieder sind gewisse Veränderungen jn den inneren Organen vor¬ 
handen, auf Grund welcher wir uns die Pathogenese ähnlicher Atemnot 
zu erklären suchen. Zuweilen führt uns erst eine längere und kunst¬ 
gerechte Beobachtung zum Schlüsse, dass die Quelle des Leidens in 
nervösen Störungen, namentlich in der Geschlechtssphäre zu suchen sei. 
Ich entsinne mich so eines Kranken, welcher an Lungenemphysem, 
Magenerweiterung und Darmatonie litt. Einmal schien es mir und den 
zu Rate gezogenen Kollegen, dass das Emphysem die Ursache der 
Atemnot bilde, ein andermal wurde das Bauchleidcn beschuldigt. Da¬ 
her wurde der Patient nach Szczawnica, nach Karlsbad, Marienbad usw. 
geschickt. Weder das eine noch das Andere brachte Linderung. Erst 
als der Kranke eingestand, seit vielen Jahren verschiedenartige Exzesse 
in anormalem geschlechtlichem Umgänge getrieben zu haben, und die¬ 
selben zu vermeiden begann, wurde jene Pseudoangina pectoris all¬ 
mählich seltener. Nach einer tonisierenden hydriatischen Kur ist sie 
dann vollständig verschwunden. 

III. 

Bei Gefässleiden, namentlich bei der populär sogenannten Sklerose, 
nehmen Innervationsstörungen einen wichtigen Platz ein. Dies betrifft 
besonders die Sklerose der Koronargefässe des Herzens oder, mit anderen 
Worten, jenen unter dem Namen von Angina pectoris bekannten Symptomen- 
komplex. Es existiert sogar eine besondere Form dieses Leidens, bei 
welcher Innervationsstörungen, sei es an den Arteriae nutrientes cordis, 
sei es im Kardialgeflecht, den Ausgangspunkt des Leidens bilden. Es 
ist dies die sogenannte Angina pectoris spuria, welche gewöhnlich in 
jüngerem Lebensalter, besonders bei hysterischen Frauen, seltener bei 
neurasthenischen Männern auftritt. Sie unterscheidet sich von der wirk¬ 
lichen Angina pectoris dadurch, dass sie nicht bei Bewegung, sondern 
während der Körperruhe sich einstellt. Die Prognose ist günstig, trotz 
oftmals recht stürmischer Symptome und wird nicht tödlich. 

Diese falsche Angina kann aber mit den Jahren in eine wirkliche 
übergehen. Dies geschieht zuweilen recht früh, bei der Entstehung von 
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Sklerose begünstigenden Umständen, also bei syphilitischer Infektion, bei 
Exzessen im Rauchen, Trinken usw., wobei die falsche Angina vollständig 
verschwindet oder abwechselnd mit der wirklichen auftritt, oder auch 
eine Mischform entsteht. Bei Frauen im Klimakterium nehmen meistens 
die Symptome der falschen Angina die Oberhand und diejenigen der 
vorher bestehenden, wirklichen, treten an zweite Stelle. 

Die Neurasthenie und Hysterie kann auch noch unter der Form von 
vasomotorischer Herzneurose neben der wirklichen Stenokardie auftreten. 
Sie stellt sich als Anfall ein: der Kranke empfindet vorerst heftiges 
Herzklopfen, Angst, unbestimmte Schmerzen in der Herzgegend, häufige 
Stillstandspausen (Extrasystole), Zittern am ganzen Körper, Kälte an den 
Extremitäten, dann Brennen im Gesicht. Am Schlüsse erscheint leichte 
Transpiration, namentlich an Händen und Füssen, Bedürfnis öfteren 
Urinierens mit dünnem, wässerigem, reichlichem Harn. Bei Frauen schliesst 
der Anfall oft mit Gähnen und Schüttelfrost. Schwäche und Erschöpfung 
dauern noch einige Tage nach. Zuweilen ist ein derartiger Anfall nur 
die Einleitung zu einer wirklichen Angina. In anderen Fällen tritt sie 
abwechselnd mit dieser letzteren auf, oder es treten auch während des 
Anfalls von Angina pectoris recht deutliche vasomotorische Störungen 
ein (Angina pectoris vasomotoria — Nothnagel). 

Selbst wenn man all die oben genannten Komplikationen bei Seite 
lässt, muss zugestanden werden, was für eine wichtige Rolle das Nerven¬ 
system bei gewöhnlichen Fällen von Stenokardie spielt. Die Koronar¬ 
arterien sind manchmal sehr stark affiziert und die Schmerzen unbedeutend, 
oder umgekehrt. Dies kann nur durch grösseren oder geringeren Anteil 
der Innervation an der Pathogenese des Anfalls erklärt werden. Bei der 
Behandlung muss daher diesem Umstande Rechnung getragen werden. 
Und tatsächlich hatte ich oftmals Gelegenheit, mich zu überzeugen, dass 
Brom, Valeriana und Arsenpräparate neben kühlen Waschungen in vielen 
Fällen günstiger wirkten, als das ganze Arsenal sogenannter anti¬ 
sklerotischer Mittel. Ein Kranker aus der Provinz mit äusserst schweren 
stenokardischen Anfällen hat sich tief in mein Gedächtnis eingegraben. 
Alle in solchen Fällen empfohlenen Mittel erwiesen sich erfolglos. Nach 
seiner Rückkehr nach Hause begann seine durch den schweren Zustand des 
Mannes verzweifelte Frau, aus eigenem Antrieb kalte Waschungen des 
ganzen Körpers nach dem Kneippschen Handbuch anzuwenden und ver¬ 
warf alle bisherigen Medikamente. Schon nach wenigen Tagen wurden 
die stenokardischen Schmerzen immer gelinder und verschwanden nach 
einigen Wochen vollständig. Ich hatte Gelegenheit, den Patienten nach 
ein paar Jahren wieder zu sehen. Leichte Schmerzen traten zwar ab 
und zu noch ein, aber in sehr langen Zwischenräumen und nur nach 
forschester Bewegung oder bei überfülltem Magen. Der früher ganz 
arbeitsunfähige Mann errang seine frühere Leistungsfähigkeit und verwaltet 
ein grosses Landgut. Die erfolgreiche Wirkung kohlensaurer Bäder, selbst 
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bei Fällen mit hohem Blutdruck, muss wohl nicht sowohl durch deren 
Einfluss auf die Herzmuskulatur, als vielmehr durch die Beeinflussung 
des ganzen Nervensystems gedeutet werden. Zuweilen wirkt auch die 
Beseitigung gewisser Exzesse, namentlich in dem heutzutage so äusserst 
verbreiteten anormalen Geschlechtsverkehr, so wie auch von Uterus¬ 
dislokationen recht günstig auf den Verlauf der Stenokardie. Ohne Be¬ 
rücksichtigung dieser Verhältnisse bleiben alle Jod-, Nitroglyzerinpräparate 
und dergleichen ganz nutzlos, oder verschlimmern sogar zuweilen den 
Zustand des Kranken. 

Zur Vervollständigung des Bildes der Innervationsstörungen und ihres 
Verhältnisses zu den Blutgefässen finde ich es als unumgänglich, noch 
eines Leidens Erwähnung zu tun, an dessen Entstehung die Aerzte selbst 
nicht selten die Schuld mittragen. Ich meine die sogenannte Skleroso- 
phobie. Sie ist eine Ausgeburt der letzten Jahre. In dem Masse, als 
die Frage über die Gefässverhärtung immer mehr die Aufmerksamkeit 
der Kliniker in Anspruch nahm und immer populärer wurde, erfuhren 
auch die Kranken immer mehr über dieselbe. Ein zuweilen ganz über¬ 
triebener, den Patienten mitgeteilter Begriff über die Bedeutung und die 
Folgen der Sklerose, der Gefässverkalkung in ganz ungelegener Weise, 
selbst bei Fällen mit gelindem Verlauf, oder gar in solchen, wo es 
sich nur um den Schein einer Sklerose handelt (gesteigerte Gefäss- 
spannung nervösen Ursprungs) kann auf suggestivem Wege eine Skleroso- 
phobie zeitigen. Unter dem Einflüsse von Furcht und Angst vor schwerer 
Erkrankung, selbst bei Personen, die gar nicht krank sind, kann der 
arterielle Druck bedeutend steigen und der zweite Aortenton verstärkt 
werden; es stellt sich Herzklopfen ein, Aufregung, Schlaflosigkeit, zu¬ 
weilen Vertigo und allgemeine nervöse Verstimmung folgen. Verordnet 
man einem solchen Kranken Jodpräparate oder gar das heute so sehr in 
Mode stehende Antiskierosin, misst ott bei ihm den Blutdruck, redet von 
einem akzentuierten Herzton, so steigert dies alles offenbar die einge¬ 
bildete Erkrankung und kann sogar zu einem pathogenetischen Momente 
für die Entwicklung tatsächlicher Sklerose werden. Und umgekehrt, wie 
rasch weichen all die obengenannten Symptome, wenn es dem Arzte ge¬ 
lingt, durch geeigneten Zuspruch und entsprechendes Verfahren den 
Kranken von der Grundlosigkeit seiner Befürchtungen zu überzeugen. 

Alles bisher Gesagte zusammenfassend, zeigt es sich: 

1. dass funktionelle Störungen, neurasthenischen und hysterischen 
Ursprungs, in verschiedener Kombination bei organischen Leiden des 
Zirkulationssystems zutage treten können, und zwar 

a) entweder nehmen sie den ersten Rang ein und verdecken da¬ 
durch das wahre Bild der Erkrankung, 

b) oder sie verursachen Wandelbarkeit ihrer Symptome, sogar der 
physikalischen, 
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c) können endlich einen den organischen Leiden des Zirkulations¬ 
systems und der Respirationswege zukommenden Symptomen- 
komplex zutage fordern. 

2. Die Ursache der Herzneurosen wurzelt bei den meisten Fällen 
in Störungen der Geschlechtsverrichtungen. 

3. Die Kenntnis des Verhältnisses zwischen Innervation und Zirku¬ 
lation ist von ausnehmender Bedeutung (ür den ärztlichen Praktiker, denn 
davon hängt ja sowohl die Prognose, wie auch der ganze Behandlungs¬ 
plan ab. Diese Kenntnis schützt ihn vor einseitiger Therapie, welche 
bei Herz- und Gelassleidcn auf ausschliesslicher Verordnung von Herz¬ 
mitteln und grossen Dosen von Exzitantien nach dem Vorbilde des alten 
Brownismus beruht. 

Sic erweist die Wichtigkeit der Psychotherapie in derartigen Fällen; 
und lehrt endlich, dass die Engel mann'sehe Theorie, welche den 
ganzen Vitalismus (Automatismus) des Herzens in dessen Muskelfasern 
verlegt, vom klinischen Standpunkt zu einseitig erscheint. 
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XX. 

Aus dem pathologisch-anatomischen Institut des städtischen Krankenhauses 
zu Palermo. (Direktor: Prof. G. Pollaci.) 

Lieber eine Form von Mischseptikämie. 

(Mierococcus melitensis und Tetragenus.) 

Von 

Dr. S. Ceraulo, und Dr. O. Vetrano, 

Assistent. Praktikant. 

Oer Fall, den mitzuteilen uns vergönnt ist, ist vom grössten bakte¬ 
riologischen sowie klinischen Interesse. 

Wenn es in der Tat wahr ist, dass der Microcoecus melitensis sich 
sehr häufig im zirkulierenden Blut finden kann, so dass Trambusti 
sich veranlasst sieht, der Krankheit den Namen einer Scptikämie und 
Giuffre den einer Mikrokokkämie zu geben, und wenn es andererseits 
wahr ist, dass der Micrococcus tctragenus, der früher als ein unschäd¬ 
licher Gast der Mundhöhe betrachtet wurde, ebenfalls zuweilen tödliche 
Septikämien geben kann, so ist die Erscheinung, dass aus dem Blute 
eines und desselben Kranken diese beiden Mikroorganismen isoliert 
werden konnten, aller Beachtung wert. 

Auf Mischinfektionen durch Bruceschen Mikrokokkus und Tetra¬ 
genus findet sich in der Tat keinerlei Hinweis in der Literatur, ebenso¬ 
wenig ergibt sich, dass der Melitensis im Blute zusammen mit anderen 
Mikroorganismen angetroffen worden ist. 

Was den Tetragenus anbelangt, so ist derselbe nur dreimal in Symbiose 
aufgefunden worden, mit Staphylokokkus, Bact. coli und Tuberkelbazillus. 

Unser Fall verdient somit, in das wichtige Kapitel der Bakterien¬ 
symbiosen eingereiht zu werden. 

Betrachtet man ihn dann unter dem klinischen Gesichtspunkt, so 
erscheint auch die Tatsache der speziellen Physiogonomie bemerkens¬ 
wert, mit der die Infektion aufgetreten ist, so dass man einen Augen¬ 
blick über die wahre Natur des Leidens im Zweifel blieb. 

Vor allem aber dürfte die Mitteilung der Krankengeschichte des • 
Falles angezeigt sein, den zu studieren uns Prof. Pollaci erlaubte, 
dem wir für die Ratschläge, mit denen er uns bereitwillig zur Seite 
stand, aufs beste danken. 
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B. V., 17 Jahre alt, Angestellter, geboren in Amerika, zeitweilig in Messina. 
Aufnahme in das Krankenhaus am 3. Januar. 

Ausser den gewöhnlichen Kinderkrankheiten findet sich nichts in der Vor¬ 
geschichte, was einer besonderen Erwähnung wert wäre. Keine Blennorrhagie — noch 
Syphilisansteckung. Patient hat keine Malaria gehabt, ist weder Trinker, noch 
Raucher. 

Patient gibt an, er sei in den ersten Tagen des verflossenen Dezembers, während 
er sich bei bester Gesundheit befand, von einem starken und längeren Schüttelfrost 
befallen worden, auf den sehr hohes Fieber mit Delirium und Konvulsionen folgte. 
Auf Einnahme eines Abführungsmittels ging das Fieber, ohne doch ganz zu ver¬ 
schwinden, auf 38° herab und hielt so mit abendlichen Exazerbationen und leichten 
Remissionen des Morgens an, einhergehend mit wahren Schweisskrisen. So ging es 
ungefähr 10 Tage lang. 2 Tage war er dann fieberfrei, worauf mit neuem Schüttel¬ 
frost das Fieber von neuem einsetzto und ungefähr 39° erreichte. 

In dieser zweiten Periode nahm das Fieber nach Angabe des Pat. einen inter¬ 
mittierenden Typus an und dauerte so bis zum 28. Dezember. 

In den ersten Tagen der Krankheit hatte Pat. starke Cephalaea, welche später 
bedeutend abnahm und an deren Stelle eine allgemeine Schmerzhaftigkeit der 
Glieder, namentlich an den Waden und an den Muskeln der Kreuzlendengegend, trat. 

Einige Male hat er Erbrechen, fast stets Hartleibigkeit gehabt. Nur zweimal im 
ganzen Verlauf der Krankheit kurzdauernde Diarrhoeanfälle. Niemals Darmblutungen, 
ebensowenig Bauchschmerzen. Nie Husten. 

Im Bette durch das Erdbeben des verflossenen Dezembers überrascht, konnte 
Pat. nur mit Mühe fliehen, wobei er durch Fallen durch die Trümmer nur eine Wunde 
an dem rechten Unterschenkel mit kleinem Hautlappen davontrug, die er weder aus- 
waschen, noch verbinden konnte. 

Nach 5 Tagen wurde er nach Palermo überführt und in das hiesige Krankenhaus 
aufgenommen. 

Hier verblieb er vom 3. bis zum 31. Januar. Während seines Spitalaufenthaltes 
wurde zuerst remittierendes, kontinuierliches Fieber konstatiert, das ein Maximum von 
40,3° erreichte und dessen grösster Abfall 1,7° betrug. 

Nach einer Periode von fast 15 Tagen nahm das Fieber einen deutlich inter¬ 
mittierenden Typus an und die Anstiege der Kurve, welche früher 39,4° berührten, 
erreichten dann, und zwar auf die Dauer von 5 Tagen, nur ein Maximum von 38.1°. 

Dem Fieberanstieg gingen häufig Schüttelfröste voran. Im Verein mit dem 
Fieber waren die wichtigsten von uns erhobenen Symptome: eine bedeutende psy¬ 
chische Depression auf melancholischem Grund, mit Andeutung von Verfolgungswahn, 
durch den ganzen Körper umherschweifende Schmerzen, leichte Anschwellung der 
hypochondrischen Organe und Hartleibigkeit. Niemals Rubeola und Ikterus, Bauch¬ 
schmerzen und Darmblutungen. Kein Husten. 

Vom 31. Januar bis 23. Februar wurde Pat. in dem Gerichtsgefängnis — Ab¬ 
teilung Flüchtlinge — untergebracht und von hier neuerdings in das Krankenhaus 
überführt. Hier verblieb er bis zum 29. März. Während dieses ganzen Zeitraumes 
wurde zuerst kontinuierliches Fieber, mit einem Maximum von 38,2° und in der 
ganzen übrigen Zeit intermittierendes Fieber mit höchsten abendlichen Temperatur¬ 
steigerungen von 37,7° konstatiert. 

In den letzten 3 Tagen seines Spitalaufenthaltes war Pat. fieberfrei. 

Bei der objektiven Allgemeinuntersuchung fiel bei diesem Kranken sofort der 
leidende Gesichtsausdruck und die erhebliche Abmagerung auf. Die Muskulatur war 
hvpotrophisch und schlalf und das Unterhautzellgewebe sehr spärlich. 

Die in breiten Falten abhebbare Haut zeigte sich glcichmässig und intensiv blass 
und es wurde niemals Rubeola konstatiert. 
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An der vorderen äusseren Region des rechten Unterschenkels war eine kleine, 
nahezu dreieckige, fast vernarbte Kontinuitätstrennung zu bemerken. 

Die sichtbaren Schleimhäute waren stark entfärbt. Oedeme fehlten und das 
Lymphdrüsensystem zeigte sich intakt. Der Puls, klein und komprimierbar, aber stets 
regelmässig, zeigte.stets eine der Temperaturhöhe proportionale Frequenz. Die vor¬ 
wiegend thorakale Respiration hatte eine Maximalfrequenz von 32. Mit der Tempe¬ 
ratur haben wir uns bereits eingehend beschäftigt. 

Bei der speziellen objektiven Untersuchung wird nichts Bemerkenswertes am 
Kopfe angetroffen. Die Zunge war belegt im Zentrum, gerötet an den Rändern 
und an der Spitze. Nichts Krankhaftes am Rachen und den Mandeln. Hals dünn 
und lang. 

Nichts Anormales ergab sich bei der Untersuchung des Herzgefässystems, ausser 
einer Abschwächung der Herztöne über allen Herden. Der erste Ton war an der 
Spitze auch dunkel, abgeschwächt, endigte im Vokal. Nichts am Atmungsapparat. 

Das Abdomen war leicht eindrückbar, nicht meteorisch, noch schmerzhaft. Die 
Leber, zuerst leicht vergrössert, nahm dann ein beträchtliches Volumen an, wobei der 
obere Rand ihres absoluten Dämpfungsgebietes die 5. Rippe auf der Mamillaris be¬ 
rührte und der untere ca. 3 Finger breit unter den Rippenbogen reichte. Bei vor¬ 
geschrittener Krankheit wurde die Leber auch schmerzhaft und von hart-elastischer 
Konsistenz. Späterhin nahm das Volumen allmählich wieder ab und trat fast in die 
normalen Grenzen zurück. Stets war sie bei der Atmung frei beweglich. 

Magen in physiologischen Grenzen. Die Milz reichte mit ihrem oberen Pol an 
die 8. Rippe und mit dem unteren 2 Finger breit unter den entsprechenden Rippen¬ 
bogen. Der vordere Pol reichte bis an die verlängerte vordere Achsellinie. In seiner 
Evolution folgte dieses Organ der der Leber und die erhebliche Splenomegalie ging 
allmählich mit dem Abfallen des Fieberprozesses bedeutend zurück. 

Der Urin war spärlich (im Durchschnitt 800 ccm), trübe, mit grossen Mengen 
harnsaurer Salze. Der Harnstoff erreichte im Durchschnitt 24pM. Eiweiss fand sich 
von 0,25—0,75pM. Trotz mehrerer Untersuchungen wurden keine Zylinder vor¬ 
gefunden. Diazo-Benzoereaktion negativ. Negativ die Dermo- und Ophthalmoreaktion- 
auf Tuberkulin. Bei der Untersuchung des Blutes wurde eine erhebliche Oligo¬ 
zythämie mit Oligochromhämie konstatiert. Rote Blutkörperchen 2750000, Hämo¬ 
globin 60, Körperebenwert 1,09. Die Erythrozyten zeigten sich blass, mit wenig 
Neigung, sich in Reihen anzuordnen. Spärliche Mikrozyten. Keine gekernten Ele¬ 
mente. Auch eine ziemliche Leukozytose wurde konstatiert. Weisse Blutkörper¬ 
chen 13125, mit Ueberwiegen der polynukleären neutrophilen Zellen. 

Die wiederholt vorgenomraene Blutuntersuchung fiel negativ aus in bezug auf 
den Malariaparasiten und Melanin. 

Das von diesem Pat. gebotene Krankheitsbild hatte nichts Charakte¬ 
ristisches, das uns zu einer direkten Diagnose führen konnte. Die die 
ganze Krankheitsform beherrschende Erscheinung war das Fieber, ohne 
dass dasselbe mit Symptomen von Seiten der Bauchorgane irgendwelcher 
Art einherging. 

Wir glaubten demnach, dass es sich zweifellos um eine Infektion 
handelte, deren Aetiologie jedoch ziemlich dunkel blieb. Deshalb 
nahmen wir, um nicht, namentlich inbezug auf Prognose und Thera¬ 
pie, im Dunkeln zu tasten, mit dem Blutserum des Pat. nach¬ 
einander verschiedene Reaktionen vor: Typhus, Paratyphus A und B, 
B. coli, Micrococcus melitensis. Von denselben fiel nur die letzte 
positiv aus bei der Verdünnung von 1 : 250. Wir nahmen nun an, dass 
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es sich um eine ßrucesche Septikämie handle und wären bei dieser 
Meinung geblieben, wenn wir nicht auf der Untersuchung auf den Meli- 
tensis ira zirkulierenden Blut bestanden hätten. 

Zu diesem Zweck wurden aus der Mediana cepbalica sin., die aseptisch bloss¬ 
gelegt wurde, um mögliche Verunreinigungen durch die Haut hindurch zu verhüten, 
ungefähr 12 ccm Blut entnommen und in annähernd gleichen Mengen in 3 Erlen- 
meyerkölbchen verteilt, die respektiv gewöhnlicheNährbouillon, Peptonsalzlösung und 
Peptonlösung mit Rindergalle enthielten. 

Nach Verbringung der Kölbchen in den Brutofen wurde sodann am 3. Tag in 
sämtlichen Kulturmitteln eine ziemliche Trübung bemerkt und am 8. Tag die Aus¬ 
saat des Materials in zahlreiche Agarplatten vorgenommen. 

24 Stunden nach der Aussaat waren auf den Platten kleine weissliche Kolonien 
wahrzunehmen, von denen einige oberflächlich, andere tief waren: letztere linsenförmig, 
erstere mit leicht konvexer Oberfläche, feinkörnig und scharfrandig. 

Am 3. Tag wurden weitere ganz kleine, erhabene, durchscheinende Kolonien 
wahrgenommen, welche sich in der weiteren Entwickelung verbreiterten und glatte 
Oberfläche und Neigung zum Zusammenflüssen zeigten. 

Nun wurden in verschiedene peptonisierte Bouillonröhrchen Ueberpflanzungen 
mit dem den zwei Kolonienvarietäten entsprechenden Material gemacht. Es wurden 
so zwei Reinkulturtypen erhalten, von denen der erste bereits nach 24 Stunden Ther¬ 
mostat bei 37° eine erhebliche homogene Trübung der Bouillon und spärlichen Absatz 
auf dem Boden des Reagenzglases zeigte, der zweite sich erst nach 48 Stunden durch 
eine leichte homogene Trübung des Kulturmittels kundtat. 

Diese zwei verschiedenen Bouillonkulturen haben wir zur Identifizierung der 
entsprechenden Bakterie benutzt, indem wir zu diesem Zweck die drei gewöhnlichen 
Untersuchungen, mikroskopische, kulturelle und bakteriologische Vornahmen. 

Wir lassen den Befund folgen: 


I. Typus. 

a) Mikroskopische Untersuchung. 

Runde, dicke Kokken, vorzugsweise zu Gruppen von 4 vereinigt. 

Sie färben sich gut mit den basischen Anilinfarben und sind gegen die Ent¬ 
färbung mit der Gramschen Methode resistent. Mit den speziellen Methoden von 
Ehrlich, Jones gewahrt man ringsherum eine dünne Kapsel. 

b) Kulturelle Untersuchung. 

In gewöhnlicher Bouillon, in mit Glykose und Nutrose versetzter Bouillon ent¬ 
wickelt er sich rasch und gibt bereits nach 24 Stunden Trübung des Mediums and 
schleimiges Sediment, welches bei leichtem Schütteln sich spiralförmig aufrollt. 

Im Agarausstrioh, finden sich nach 24 Stunden kleine weissliche, konfluierende 
Kolonien, welche nach 48 Stunden eine durchscheinende klebrige Patina bilden. 

In Stichkulturen in Gelatine ist die Entwickelung eine langsame. Längs des 
Einstichkanals bilden sich eine Reihe von kleinen Kolonien, während an der Ober¬ 
fläche die Kultur dasAnsehen einer halbkugeligen, milchweissen Kalotte von 4—5mm 
Durchmesser bekommt. Die Gelatine wird nicht erweicht. 

In der Kartoffel bekommt man weissliche, zusammenfliessende Kolonien. 

Milch wird nicht koaguliert. 

c) Biologische Untersuchung. 

1. Drei Paare weisser Mäuse werden subkutan respektiv mit 1, 2, 4 Oesen in 
physiologischer Lösung aufgeschwemmter Agarkultur geimpft. Die beiden ersten Paare 
überlebten, ohne irgend eine lokale oder allgemeine Krankheitserscheinung zu zeigen. 
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Die des dritten Paares starben das eine nach 7, das andere nach 9 Tagen und 
zeigten bei der Obduktion allgemeine Eingeweidekongestion. 

Aus dem Herzblut wird ein mit dem eingeimpften identischer Mikroorganismus 
erhalten. 

2. Weitere zwei Paare Mäuse werden auf peritonealem Weg bzw. mit 1 und 
3 Oesen in physiologischer Lösung aufgeschweramter Agatkultur geimpft. Das erste 
Paar überlebt; die beiden anderen sterben, die eine am 5., die andere am 6. Tag 
und zeigen bei der Sektion bedeutende Hyperämie der hypochondrischen Organe und 
der Nieren. 

Aus dem Herzblut, der Leber und der Milz wird ein mit dem e : ngeimpften iden¬ 
tischer Mikroorganismus erhalten. 

3. Zwei Meerschweinchen von c«. 300 g, subkutan mit 1 ccm einer 24stündigen 
Bouillonkultur geimpft, überlebten. 

Dasselbe ist bei weiteren 4 Meerschweinchen der Fall, die mit 4, 6 ccm geimpft 
wurden. 

Acht Meerschweinchen, denen 1, 2, 4, 6 ccm Bouillonkultur in das Peritoneum 
eingeimpft wurden, überleben, ohne irgendeine allgemeine oder lokale Krankheits¬ 
erscheinung zu zeigen. 

4. Drei junge Kaninchen von ca. 800 g Gewicht, subkutan mit 2, 5, 8 ccm einer 
24ständigen Bouillonkultur geimpft, überleben. 

Ebenso überleben weitere drei, die mit derselben Dosis auf peritonealem Wege 
geimpft worden waren, und zwei, die auf endovenösem Weg mit 1 bzw. 3 Öesen in 
physiologischem Serum aufgeschwemmter Agarkultur infiziert worden. 

Die Kaninchen zeigten keine Anzeichen von lokaler oder allgemeiner Reaktion. 

II. Typus. 

a) Mikroskopische Untersuchung. 

Ganz kleine Kokken (0,40 ft) von nahezu ovaler Form, ohne charakteristische 
Gruppierungen. 

Dieselben färben sich gut mit verdünntem Ziehl und den basischen Anilinfarben. 
Gegen Gram sind sie nicht widerstandsfähig und zeigen aktive Bewegungen. 

b) Kulturelle Untersuchung. 

In gewöhnlicher Bouillon tritt nicht vor 36—48 Stunden nach der Impfung eine 
leichte Trübung auf, welche in den folgenden Tagen stärker wird, dabei nahezu 
homogen bleibend. 

In gewöhnlichem Agar finden sich gegen den dritten Tag kleine weissliche, 
durchscheinende Kolonien mit glatter Oberfläche, welche dann zu einer dünnen Patina 
zuzammenfliessen. 

Im Nutroseagar (Fiorentini) und im Nutrose-Glykoseagar (Donzello) be¬ 
ginnt die Entwickelung schon am Ende des zweiten Tages. Im Somatose- und Plasmon¬ 
agar (Pollaci) am Anfang des zweiten Tages. 

In Gelatine beginnt die Entwickelung gegen den 10. bis 11. Tag und geht sehr 
kümmerlich vor sioh. 

In alkalischer sowie saurer Kartoffel beginnt sie am sechsten Tag und in saurem 
und alkalischem Urinagar am dritten Tag. 

Er koaguliert nicht die Milch, gibt nicht die Indolreaktion und entfärbt nicht den 
den Kulturboden beigesetzten Lackmus. 

c) Biologische Untersuchung. 

1. Zwei Meerschweinchen von ca. 300 g sterben, subkutan auf dem Rücken mit 
1 ccm einer zweitägigen Bouillonkultur geimpft, und zwar das eine am 9, das andere 
am 11. Tag im Zustando der Kachexie. 
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2. Die intraperitoneale Einimpfung von 1 ccm der gleichen Bouillonkultur be¬ 
dingt den Tod zweier weiteren Meerschweinchen von je ca. 300 g am 6. bzw. 7. Tag. 

Bei der Obduktion findet sich: Lungenhyperämie, Herz schlaff, Milz turgid und 
weich, Leber und Nieren gross und kongest, kleine Menge seröser Flüssigkeit in der 
Bauchhöhle, Hyperplasie der Mesenterialdrüson, Hyperämie des Darmes. 

3. Zwei Kaninchen von ungefähr 1000 g Gewicht erhalten endovenös je 2 Oesen 
einer in 2 ccm physiologischer Lösung aufgeschwemmten Agarkultur. Die Tiere 
starben und zwar das eine am achten, das andere am neunten Tag und zeigen bei 
der Sektion denselben Befund, wie dieMeerschweinchen, überdies Anwesenheit weniger 
Gramm serös-blutiger Flüssigkeit in der rechten Pleurahöhle. 

Aus dem Herzblut, der Leber, der Milz und den Nieren der Versuchstiere wird 
ein Mikroorganismus erhalten, der dieselben mikroskopischen und kulturellen Eigen¬ 
schaften wie der eingeimpfte besitzt. 


Tabelle 1. 


Biologische Untersuchung. — Kulturen vom 1. Typus. 
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Tabelle II. 

Biologische Untersuchung. — Kulturen vom 2. Typus. 
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Die vorstehend beschriebenen mikroskopischen, kulturellen und bio¬ 
logischen Eigenschaften setzten uns in die Lage die beiden Bakterien¬ 
arten zu identifizieren und zwar die erste als einen nur für die Maus 
schwach pathogenen Micrococcus tetragenus albus, die andere als einen 
für Meerschweinchen und Kaninchen pathogenen Micrococcus militensis. 

Sowohl der eine wie der andere wurde durch das Blutserum des 
Pat. agglutiniert. Wir hatten schon einmal die Serumreaktion inbezug 
auf den Melitensis vorgenommen, wobei wir eine der im Laboratorium 
vorhandenen Proben benutzten; ja es war eben das positive Resultat 
dieser Untersuchung gewesen, welche uns auf den Gedanken brachte, 
auf den Parasiten das zirkulierende Blut zu untersuchen. 

Wir hielten es demnach für zweckmässig, die Probe unter Benutzung 
des von uns isolierten Stammes selbst zu wiederholen. Die Aggluti¬ 
nation fiel positiv aus bei 1: 300. Positiven Ausfall hatte ebenfalls die 
Agglutination inbezug auf den Tetragenus, sei es dass wir eine Probe 
des Laboratoriums (1:30) oder den direkt aus dem Blute des Pat. 
stammenden (1 : 50) verwendeten. 

Nun ist die Isolierung des Melitensis aus dem zirkulierenden Blute 
mit den neuerdings in die Praxis eingeführten Massregeln der Technik 
nicht mehr eine seltene Erscheinung, wie man früher glaubte, sondern 
fast konstant. Denn auch inbezug auf diesen Keim ist die alte Theorie 
von Wyssokowitsch, nach der angenommen wurde, dass bei den In¬ 
fektionen die Bakterien rasch durch den Kreislauf ausgeschieden würden 
und hier sich nur in der präagonalen Periode, wenn der invadierte 
Organismus schon jegliche Widerstandsfähigkeit verloren hatte, aufhalten 
könnten, ein überwundener Standpunkt. 

Es genüge daraufhinzuweisen, dass Shaw 62 pCt. positive Resultate 
und Gilmour 82 pCt. erhielt und identische Resultate ebenfalls von 
Zammit, Zardo und Tiberti, Spagnolio, Roosen-Runge, Gabbi, 
Trambusti, Lambi und Kesava Pai, Birt, Pirrone, Cantoni junior, 
Pollaci etc. erzielt wurden. 
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Die Isolierung des Tetragenus dagegen ist keine gewöhnliche Er¬ 
scheinung. 

In der Literatur beläuft sich die Zahl der bis jetzt bekannten Fälle 
von Tetragenämie auf kaum 63 und, wie wir schon andeuteten, wurde 
nur bei 3 der Mikroorganismus in Verbindung mit anderen Krankheits¬ 
erregern gefunden. 

Der erste dieser Fälle (Kirmisson) betrifft einen jungen 23 Jahre alten Mann, 
bei dem ein Abszess der Prostata inzidiert wurde. Auf diesen folgte ein Abszess an 
der rechten Parotis, ein weiterer an der linken und noch andere an den Oberextremi¬ 
täten. Der Tod trat in wenigen Tagen ein und im Blute und in den verschiedenen 
Abszessen fand sich der Tetragenus vergesellschaftlicht mit Staphylokokken. 

Im zweiten (Sever-Sterling) handelte es sich um einen Pat. mit ulzeröser 
Endokarditis infolge Septikämie nnbekannten Ursprungs, aus dessen Blut ein zitronen¬ 
gelber Tetragenus zusammen mit Bacterium coli isoliert wurde. 

Der letzte ist der von Mattirolo. Hier folgte auf eine tuberkulöse eine Totra¬ 
genusinfektion. Der Kranke starb unter dem klinischen Bild der diffusen Miliartuber¬ 
kulose und bei der Sektion wurden Tuberkel in sämtliohen Organen konstatiert, 
während aus dem Blut bereits der Tetragenus isoliert worden war. 

Unser Fall ist demnach der vierte von symbiotischer Tetragenämie, der ver¬ 
öffentlicht wurde. 

Sehen wir nun, welches die dabei vorherrschenden klinischen Merk¬ 
male sind. 

Die die ganze Krankheitsform beherrschende Erscheinung ist, wie be¬ 
reits erwähnt, das Fieber von sehr unregelmässigem Gang, von langer 
Dauer und ohne irgend welche Lokalisation. 

Begleiterscheinungen des Fiebers sind eine immer ausgeprägtere 
Oligozythämie und das allmähliche Anschwellen der hypochondrischen 
Organe. Diese Erscheinungen liessen uns, wie wir bereits andeuteten, 
an eine Septikämieform denken und zwar an eine kryptogenetische 
Septikämie im Sinne Leubes. 

Freilich hatte Pat. in der verhängnisvollen Nacht vom 28. Dezember 
eine kleine Rissquetschwunde davongetragen, welche die Eingangspforte 
von Keimen darstellen konnte; aber der Fieberprozess hatte schon einen 
Monat vorher eingesetzt und es blieb somit die Eintrittspforte der Mikro¬ 
parasiten, der erste Ursprung des Leidens und die Natur desselben dunkel. 

In der Tat besitzen wir bei den Infektionsfiebern, solange nur all¬ 
gemeine Erscheinungen wie die Temperaturerhöhung mit dem Gefolge 
der dieser gewöhnlichen Symptome: Cephalaea, Muskel- und Gelenk¬ 
schmerzen, Hartleibigkeit usw. vorliegen, nur recht allgemeine Elemente 
für die Diagnose und die Zahl der Vermutungen, denen der Weg offen 
steht, ist keine geringe. 

Erst das Auftreten lokaler Kundgebungen ist es, welches uns eine 
Orientierung ermöglicht: der Ausschlag bei den Eruptionsficbcrn, die 
Rubeola und der Milztumor beim typhösen Fieber, die perkussorischen 
und auskultatorischen Zeichen bei Pneumonie, die Paralyse bei der 
Poliomyelitis etc. 
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Solange aber die toxischen Kundgebungen fehlen und noch weit 
mehr, wenn dieselben nie auftreten, befinden wir uns in der misslichsten 
Lage zur Stellung der Diagnose und häufig stehen wir im Gebiet der 
kryptogenetischen Septikämie in weitestem Sinne von Heubner, Krause 
und Bozzolo. 

Mehr als alles andere kann hier die bakteriologische Untersuchung 
von grossem Nutzen werden und nur diese ist es, die es ermöglicht, 
die Natur der Infektion in entscheidender Weise nachzuweisen. 

Welche Zeichen, welche Symptome konnten uns in der Tat in unserem 
Fall, abgesehen von den Resultaten der bakteriologischen Blutuntersuchung, 
an eine Brucesche Infektion oder an eine Tetragenämie denken lassen? 

Bilden vielleicht das B’ieber, der Kopfschmerz, die rheumatisrausartigen 
Schmerzen, die Darmstörungen etc. nicht einen sämtlichen in ihrer Aetiologie 
so verschiedenen Infektionsfiebern gemeinsamen Symptomenkomplex? 

Nachdem indessen festgestellt war, dass wir vor einer Form von 
Septikämie standen, musste noch bestimmt werden, welches der 
klinische Typus derselben war. 

Drei grosse Typen sind nun in der Klinik bekannt: 

Reine Bakteriämien mit allgemeinen Symptomen und Fehlen von 
Lokalisationen. 

Primäre Bakteriämien und sekundäre Lokalisationen. 

Offensichtlich sekundäre Bakteriäfhien während des Verlaufes einer 
viszeralen Erkrankung. 

Unser Fall gehört nun zweifellos in die erste Gruppe der reinen 
Bakteriämien und blieb so während des ganzen Verlaufes des Leidens. 
Doch stellte sich während seiner Evolution eine Erscheinung ein, welche 
uns nicht wenig überraschte und uns einen Augenblick über den weiteren 
Verlauf der Krankheitsform unsicher machte. Die Leber wurde bei 
vorgeschrittener Krankheit sehr gross und schmerzhaft, nahm eine fast 
elastische Konsistenz an und der obere Rand ihres Dämpfungsgebietes 
zeigte eine leichte Krümmung nach oben zwischen der Mamillaris und 
den Achsellinien. 

All dies Hess uns eine Zeit lang eine Abszessbildung vermuten. 

Der weitere Verlauf aber zeigte, dass es sich nicht um eine 
pyämische Leber handelte, sondern um eine andere sehr leicht den Ab¬ 
szess vortäuschende Varietät der Infektionsleber, welche Bozzolo defini¬ 
tiv illustriert hat. 

Dieser Autor hat kürzlich drei sehr lehrreiche Fälle mitgeteilt, auf 
die wir hier kurz eingehen möchten. 

Im ersten Falle handelte es sich um eine Frau, welche einen Monat nach der 
Entbindung von Ileotyphus befallen wurde. Innerhalb weniger Tage hohen Fiebers 
nahm die Leber rasch an Grösse zu. 

Dieser Befund und der fast intermittierende Verlauf der Temperatur Hessen den 
Verdacht auf einen Leberabszess aufkommen, die Autopsie aber, durch die die Dia- 
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gnose auf Ebertlische Infektion bestätigt wurde, gestattete festzustellen, dass die be¬ 
deutende Hepatomegalie auf trüber Schwellung und fettigerEntartung der Leberzellen 
mit Vermehrung der Kerne und ganz spärlicher Leukozyteninfiltration beruhte. 

Noch eigentümlicher ist der zweite Fall. EinTagelöhner erkrankt an einer Form 
von Tetragenusseptikämie, welche 2 Monate dauert. Auf Verabreichung von Sublimat 
auf endovenösem Wege verschwindet das Fieber vollständig, die Leber aber erfährt 
eine allmähliche und wachsende Vergrösserung und ist von selbst und bei Palpation 
schmerzhaft. Ueberdies tritt eine ausgeprägte Vorwölbung der Basis der rechten 
Thoraxhälfte auf. 

Bei der Laparotomie, die im Verdacht auf einen Abszess vorgenommen wurde, 
zeigte sich das Organ einfach vergrössert und kongestioniert. Bald darauf kehrte die 
Leber zur normalen Grösse zurück, der Schmerz hörte auf und in kurzem wurde spon¬ 
tane und definitive Heilung erhalten, während man auf die Bildung von Verwachsungen 
wartete, welche eine neue chirurgische Exploration erleichtern sollten. 

Im dritten Fall war keine Gelegenheit geboten, die Natur der Infektion zu er¬ 
kennen. Auch hier täuschten das anfallsweise Fieber und die grosse Anschwellung 
der Leber einen Abszess vor und nichtsdestoweniger trat spontane Heilung ein. 

Identische Heilung bekam man bei den beiden von Grocco 
illustrierten Kranken mit Mediterranfieber, bei denen das Volumen der 
Leber fast verdoppelt war und die mit Schmerzen und subikterischer 
Farbe, mit intermittierendem Fieber, mit Schüttelfrost und Schweiss ein¬ 
hergehende Hepatomegalie liess auch hier den Verdacht auf eine Leber¬ 
eiterung zu, deren klinische Form übrigens von der typhoiden Infektion in 
ihren unregelmässigen und atypischen Formen, von der Malaria und auch 
von der Miliartuberkulose angenommen werden kann. 

Diese Varietät der Infektionsleber, die nach dem pathologisch¬ 
anatomischen Gesichtspunkt hin sich an die akute parenchymatöse 
Hepatitis ohne Ausgang in Eiterung anschliesst, ist also im Verlauf der 
Infektionsfieber stark in Rechnung zu ziehen, insofern sie durch Vor¬ 
täuschen eines Abszesses leicht zu einem Irrtum in der Diagnose führen 
kann, der den Pat. allen Gefahren einer unangebrachten Laparotomie 
aussetzen würde und sich verhängnisvoll auf den weiteren Verlauf des 
Leidens fühlbar machen könnte. 

Was unseren Fall anbelangt, so hätte sich eine Eiteransammlung 
in der Leber entweder als Lokalisation der im Blute kreisenden In¬ 
fektionserreger selbst etablieren können oder als ein an banale Ur¬ 
sachen gebundenes Zusammentreffen oder als Ausbreitung des Prozesses 
seitens anstossender Organe und Gewebe. 

Doch bestanden hier weder die bekannten Ursachen der eiterigen 
Hepatitis, noch fanden sich Eiterherde an anderen Körperteilen. Und 
von den zwei von uns isolierten Keimen wurde der eine als frei von 
pyogenen Eigenschaften erkannt: der Melitensis; der andere, der Tetra¬ 
genus, zeigte keinerlei solche Eigenschaft in den dem Versuch unter¬ 
zogenen Tieren. 

Allerdings kotinte sich nichts desto weniger die pyogene Tätigkeit 
wohl im menschlichen Organismus äussern, doch besassen wir in dem 
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Symptomenbild des Pat. sehr bezeichnende Erscheinungen, um einen 
Abszess auszuschliessen. 

Die erste war uns durch die Leber selbst geboten, welche sich mit 
dem Schwächerwerden der Infektion und dem Abfallen des Fiebers zu¬ 
sammen mit der Milz allmählich verkleinerte und schliesslich, als Pat. 
entlassen zu werden wünschte, wieder das normale Volumen erreicht 
hatte; die andere wurde uns durch das urologische Syndrom gegeben. 

Bei der eitrigen Hepatitis wird gewöhnlich Urobiiinurie und Hypazo- 
turie gefunden. Ja die quantitative Bestimmung des Harnstoffes ist eine 
der wichtigsten Anhaltspunke für die Diagnose und wurde bereits vor 
nun 40 Jahren durch Parkes als solcher hingestellt. 

Dieser Autor, dem sich Charcot darin anschliesst, behauptet in 
der Tat, dass sich aus der Verminderung des Harnstoffes auf die Grösse 
des Abszesses, die mehr oder weniger ausgedehnte Zerstörung der Leber 
schliessen lässt. 

Und es ist leicht, den Grund hiervon einzusehen. 

Die Leber ist einer der Hauptbildner des Harnstoffes. In den 
Krankheiten, in denen einfache Hyperämie besteht, erleidet die Bildung 
des Harnstoffes entweder keine Aenderungcn oder wächst infolge der 
gesteigerten funktionellen Tätigkeit des Organs, während, da bei der 
eitrigen Hepatitis ihr Funktionsvermögen eine Herabsetzung erfährt, auch 
die Bildung des Harnstoffes abniramt. 

Nun kann eine so erhebliche Hepatomegalie, welche in so kurzer 
Zeit zurückgeht, derart, dass das Organ zu seinem normalen Volumen 
zurückkehrt, eine frei bewegliche Leber, begleitet von einem so ausge¬ 
prägten Milztumor, bei einem ganz negativen urologischen Syndrom, 
nicht der Sitz einer Eiterung sein, es sei denn, man wollte annehmen, dass 
der Prozess stehen geblieben und der Eiter eingekapselt oder resorbiert 
worden sei, was im allgemeinen nicht absolut unwahrscheinlich ist. 

Zwecks Aufklärung der Diagnose hielten wir auch nicht die Unter¬ 
suchung auf die im Blut zirkulierenden sudanophilen Leukozyten (Re¬ 
aktion von Cesaris-Dcmel) für vorteilhaft, da die kürzlichen Studien 
von Pavesi, Banti, Romanelli, Bolognesi und Zancani nachgewiesen 
haben, dass diese Elemente sich nicht nur in physiologischen Zu¬ 
ständen und in Individuen finden, die keine Eiteransammlungen zeigen, 
sondern andererseits auch bei anderen fehlen können, die dennoch eine 
Eiteransammlung zeigen. 

Der Verdacht auf einen Leberabszess fiel also aus all diesen 
Gründen fort, obwohl der Grund und die Erklärung jener Krümmung, 
welche der obere Rand des Dämpfungsgebietes bildet, (die übrigens für 
sich allein nicht hinreichend gewesen wäre, um uns zur Annahme eines 
Abszesses hinneigen zu lassen) dunkel blieb. 

Freilich hätten wir uns durch Vornahme einer Probepunktion Ver¬ 
gewisserung schaffen können, doch verzichteten wir auf dieselbe, da uns 
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wohl bekannt war, wie dieselbe nicht frei von schweren und auch töd¬ 
lichen Gefahren (Blutungen, Eindringen des Eiters in das Peritoneum 
usw.) ist, und wir übrigens überzeugt waren, dass uns die Punktion zu 
keinem Schluss hätte führen können, wenn der Ausgang ein negativer 
gewesen wäre. 

Zur Ergänzung der klinischen Erläuterung unseres Falles müssen 
wir nun noch einem weiteren Faktor Rechnung tragen, der Blutformcl, 
welche deutlich spricht durch eine schwere Anämie, die wir mit der uns 
durch die bakteriologische Untersuchung enthüllten Polymikrobeninfektion 
in Zusammenhang bringen müssen. 

Bei der reinen Bruceschen Septikämie besteht freilich eine mehr 
weniger markierte Oligozytämie, die nach den Studien Fiorcntinis und 
Savagnones auf der hämolytischen Wirkung der Mclitensistoxinc be¬ 
ruht, daneben aber besteht, wenigstens in den Fällen, die ohne Kom¬ 
plikationen verlaufen, eine echte Leukopoenie (Trambusti) analog dem, 
was im Stadium der Blüte des Typhoidfiebers und der Masern und bei 
der Malaria während des Schüttelfrostes der Fall ist. Bei der Tetra¬ 
genusinfektion hat man dagegen Leukozytose und die Alteration der 
Blutformel herrscht häufig in dem Krankheitsbild vor. Mya und 
Trambusti wiesen zuerst den Zusammenhang zwischen Tetragenämic 
und Blutaltcration nach. Dieselben konnten 1892 in zwei Fällen von 
infantiler Milzanämie aus dem kreisenden Blut, der Milz, dem Knochen¬ 
mark und der Leber die charakteristischen Tedraden isolieren. 

Später veröffentlichte Brugnola drei weitere Fälle von Tetragenus¬ 
infektion, bei denen er in dem ersten eine schwere Anämie, im zweiten 
die Blutformel der Chlorose und im letzten die der progressiven, perni¬ 
ziösen Anämie antraf. 

Schwere Anämie fanden auch Bonardi, Arullani und Fornaca 
und der Befund der myelogenen Leukämie wurde von AHaine und 
Fortineau erhalten. 

Obwohl in einigen von diesen Fällen die Anämie auf Rechnung einer 
Darmlokalisation oder des langen Verlaufes des Leidens gesetzt werden 
könnte, finden sich andere, bei denen die Infektion sich plötzlich in 
gut gebildeten und gesunden Individuen bemerkbar machte, ohne zu 
Darmstörungen Anlass zu geben, infolgedessen die alterierte Blutzu¬ 
sammensetzung ohne weiteres der Tetragenusinfektion zugeschrieben 
werden muss. Unser Fall ist einer von diesen. Hier ist die Darm¬ 
funktion nicht weiter gestört gewesen, es hat keine Diarrhoe oder 
Blutung bestanden und Pat. hat sich hinreichend genährt. 

Die Anämie ist also direkt von der Infektion abhängig und zwar 
leiten wir sie nicht so sehr von der Bruceschen Infektion als von 
der Tctragenämie ab in Anbetracht der Leukozytose und Polynukleose, 
die sehr selten bei der reinen Form des Mediterranfiebers konstatiert 
worden sind. 
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Noch einige wenige Worte seien uns nach dem Gesichtspunkt der 
Therapie hin gestattet. 

Bei unserem Pat. blieben uns, abgesehen von einer passenden 
Kräftigungskur und entsprechenden Ernährung* zwei Behandlungsmethoden 
zu befolgen, da cs sich um eine Infektion von septikämischcm Typus 
handelte: entweder die der endovenösen Sublimatinjektionen oder die 
andere der kolloidalen Metalle. 

Wir haben zu letzterer gegriffen, in Anbetracht der glänzenden Re¬ 
sultate, die neuerdings bei Verwendung der Kolloide erzielt worden sind. 
Und da Iscovesco nachgewiesen hat, dass die Wirkung der auf che¬ 
mischem Weg erhaltenen Kolloide bedeutend hinter derjenigen der mittels der 
Elektrizität erhaltenen Metalle zurückbleibt, griffen wir zum Elektroargol, 
das in den Händen von Carrieu, Rosenthal und Brissaud in einigen 
Fällen von Typhus-, Streptokokken- und Blatternseptikämie wahrhaft 
wunderbare Resultate gegeben hat. 

Wir verwendeten das Elektroargol Clin auf intramuskulärem Weg 
in der Dosis von 10 ccm, wobei wir einen Tag über den andern Ein¬ 
spritzungen machten. Schon bei der vierten Injektion konnten wir ein be¬ 
deutendes Sinken der Temperatur konstatieren, das bei der 6. stabil wurde. 

Da aber der gewählte Weg für die Verabfolgung sich zu schmerz¬ 
haft erwies und es andererseits auf diese Weise nicht gelang, den Fieber¬ 
prozess gänzlich zu beherrschen, griffen wir zu dem endovenösen. Bei 
der zweiten endovenösen Injektion verschwand das Fieber vollständig 
und das Allgemeinbefinden des Pat. begann sich zu bessern. 

Dieser Erfolg ist sicher der antimikrobischen Wirkung des kolloidalen 
Silbers zu verdanken, welche sich in vitro derjenigen der Quecksilbersalze 
mehrere tausend Male überlegen gezeigt hat. Es genügt in der Tat 
Kulturröhren mit einer derartigen Lösung zu versetzen, dass das Medium 
Vsoooo Silber enthält, um die Entwicklung des Pneumokokkus hintan¬ 
zuhalten; Vsoooo Silber ist notwendig, um die Entwicklung des Pyo- 
cvancus zum Stillstand zu bringen. 

In Italien ist das Studium der therapeutischen Wirkung der elektrischen 
kolloidalen Metalle vorzugsweise von Ascoli, Rodoliro und Buttini 
verfolgt worden nnd da Resultate, welche die Aerzte zur Verabfolgung 
derselben ermutigen können, nicht in grösserem Masstabe vorliegen, 
haben wir uns vorgenommen, dieses Studium bei einer grösseren Anzahl 
von Fällen weiter zu verfolgen, zu dem Zweck, ihren Gebrauch zu ver¬ 
allgemeinern, wenn der Spruch der Klinik wie in unserem Fall günstig 
ausfallen wird. 


Nun ist cs von Interesse zu wissen, welches bei unserem Pat. die 
Evolution des Leidens gewesen ist, ob die beiden Infektionen parallel 
vorgeschritten sind oder die eine auf die andere gefolgt ist, und welches 
der Effekt ist, den der Pat. davon verspürt hat. 
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Was die Melitensisinfektion anbelangt, so ist nicht an ein direktes 
Kontagium zu denken. 

Der Pat. hatte keinen Verkehr mit anderen an der nämlichen 
Krankheit leidenden wie in den Fällen von Schü 1, Zamrait, Davies, 
Gabbi und übrigen ist die direkte Uebertragung von Marston, Bruce, 
Tomaselli, Hugues in Abrede gestellt worden. 

Man muss demnach annehmen, dass der Mclitcnsis mit dem Wasser, 
der Milch oder der verunreinigten Luft oder auch, gemäss den Studien 
von Zammit, Horrocks, Ross und Levik, Donzcllo, durch Ver¬ 
mittlung der Insekten eingedrungen ist. 

Was aber den Tetragenus anbelangt, so ist der Eintrittsweg 
schwieriger nachzuweisen. 

Bekannt ist, dass dieser Mikrokokkus am häufigsten auf dem Weg 
durch die Tonsillen eindringt, von wo er sich auf den Bronchien-Lungcn- 
apparat, Pleura, Herzbeutel usw. ausbreiten kann. 

In den meisten Fällen geht in der Tat der sich ergebenden Krank¬ 
heit eine Affektion der Tonsillen voraus, in anderem trat die Angina 
während des Verlaufes des Leidens oder gegen das Ende desselben auf, 
in noch anderen war dieselbe die einzige Kundgebung, zu der der In¬ 
fektionserreger Anlass gab. 

Beim Tetragenus hat man also etwas Aehnliches wie beim Diplokokkus. 
Auch bei diesem Keim, der in der Pathologie einen so hervorragenden 
Platz einniramt, bleiben die tonsillären Lokalisationen sehr oft solche und 
wie oft stellen sie nicht das primum movens eines Infektionsprozesscs 
mit multiplen und verschiedenartigen Lokalisationen dar. 

Eine andere aber weit seltenere Eintrittspforte wird gebildet durch 
die Harn- und Geschlcchtswege, wie die Fälle von Josue und Lian 
und von Kirmisson zeigen. 

In unserem Fall aber können wir weder die eine noch die andere 
in Anspruch nehmen. 

Hier Hessen sich tonsilläre Symptome während des langen Ver¬ 
laufes der Krankheit ganz und gar nicht wahrnehmen und keinerlei 
Störung hat seitens des Urogenitalapparates Vorgelegen. Es ist also 
notwendig, zur Erkennung des Ursprungs des Leidens nach einem anderen 
Weg zu suchen. 

Bereits Miqucl hatte das Vorkommen des Tetragenus in der Luft 
konstatiert. 

Später stellte Jacobelli bei Untersuchung, welche Mikroorganismen 
sich in einer zufälligen Wunde vorfänden, in 2 Fällen auf 5 die An¬ 
wesenheit des Tetragenus zusammen mit anderen Bakterien fest. 

Riggenbak bestätigt die Erscheinung. 

Achard isolierte in einem Fall von Fraktur des Unterschenkels, 
kompliziert mit eiternden Wunden, aus diesen den Tetragenus und Boni 
fand in einem anderen Fall von Septikämie mit Osteomyelitis des linken 
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Femur als Eingangspforte eine Rissquetschwunde am Vorderarm der¬ 
selben Seite. 

Diese Tatsachen zeigen deutlich, dass neben dem Weg durch die 
Tonsillen, der Hauptbahn der Infektionen nach Maragliano, neben dem 
genitalen, weitere Bahnen für das Eindringen des Micrococcus tetragenus 
vorhanden sind und die Wunden zweifellos eine der wahrscheinlichsten 
Eintrittspforten darstellen. Der kleinen Rissquetschwunde an dem rechten 
Unterschenkel schreiben wir demnach bei unserem Pat. die grösste Be¬ 
deutung in bezug auf den Eintritt des Micrococcus tetragenus zu. 

Da dieser Keim infolge der Schwächung des Organismus durch die 
vorausgegangene Infektion günstige Bedingungen für sein Fortkommen 
fand, entwickelte er sich üppig und fügte seine schädliche Wirkung zu 
der des Melitensis. Und wenn hier jede Lokalisation fehlte und alles 
in der Anwesenheit des Tetragenus im kreisenden Blute zusammenge¬ 
fasst war, so ist die Erscheinung, wie wir schon andeuteten, keine neue 
in der Pathologie. 

Der Tetragenus wiederholt dabei die Geschichte so vieler anderen 
Mikroparasiten, die bei Pluralität der Krankheitskundgebungen bald ihre 
Tätigkeit durch Produktion einer lokalen Läsion entfalten, bald sich auf 
dem Blutwege auf den ganzen Organismus ausbreiten. 

Schliesslich haben wir das Verhalten dieser Polymikrobenbakterie- 
ämie experimentell untersuchen wollen. Wir standen zwei Bakterien von 
verschiedenen biologischen Eigenschaften gegenüber: die eine, der Meli¬ 
tensis, stark virulent, die andere, der Tetragenus schwach pathogen, 
gar nicht für Meerschweinchen und Kaninchen. 

Zur Tötung des Meerschweinchens mit Melitensis allein genügte 
1 ccm junger Bouillonkultur und der Tod trat am 6. Tag ein, da wo 
die Einimpfung von Tetragenus bis zur Dosis von 6 ccm Bouillonkultur 
wirkungslos blieb. 

Wurde nun in das Peritoneum des Meerschweinchens 1 ccm Meli- 
tensisbouillonkultur und nach 24—28 Stunden Tetragenus in der Dosis 
von 1, 2, 4, 6 ccm eingeimpft, so erfolgte der Tod des Tieres vom 
4.—5. Tag und bei der Sektion konnten aus dem Blut, dem Herzen 
und den hypochondrischen Organen beide Mikroorganismen isoliert werden. 

Dasselbe war der Fall, wenn die Einimpfung der beiden Kulturen 
gleichzeitig in derselben Sitzung vergenommen wurde: 

Wenn dagegen zuerst der Tetragenus und dann der Melitensis cin- 
geimpft wurde, gelang es nicht regelmässig, eine Polymikrobcnseptikämie 
zu erzielen, und zwar hing dies von der Zeit ab, die zwischen der einen und 
der anderen Impfung lag. Wenn die Einimpfung des Melitensis innerhalb der 
drei ersten Tagen nach der des Tetragenus vorgenommen wurde, so trat die 
Polymikrobenseptikämie ein, wenn jene dagegen nach dem dritten Tag 
gemacht wurde, so starb das Tier allein an Melitensisseptikämie und 
aus dem Blut gelang es, ausschliesslich diesen Parasiten zu isolieren. 
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Der Grund dieser Resultate ist leicht zu verstehen, wenn man den 
Kenntnissen der modernen Bakteriologie Rechnung trägt. 

Bereits im normalen Blut finden sich bakterizid wirkende chemische 
Stoffe, die durch die zellulären Elemente und namentlich durch die Leuko¬ 
zyten und das Blutserum geliefert werden. 

Diese Stoffe besitzen eine auflösende Wirkung auf die Mikropara¬ 
siten, wodurch sie nach deren Eindringen in den Organismus die Bakterien 
angreifen, schwächen und töten. 

Diese werden so unschädlich gemacht, zusammengeklumpt, phago- 
zvticrt. 

Die Anwesenheit eines Mikroorganismus bringt demnach den Ein¬ 
tritt einer wahren Vernichtungs- und Zerstörungsarbeit mit sich, auf 
der die ganze Widerstandsfähigkeit des ergriffenen Körpers fusst. 

All dies giebt uns nun Aufklärung über die mit der primären 
Tetragenusinfektion mit Anschluss der durch den Melitensis erzielten 
Resultate. 

Der von uns cingeimpfte Tetragenus, der für das Meerschweinchen 
nicht pathogen war, wurde durch das Eingreifen jener natürlichen Ver¬ 
teidigungsfaktoren vernichtet und zerstört. Diese Auflösungsarbeit war, 
so ist anzunehmen, am dritten Tag nach der Einimpfung bereits voll¬ 
ständig, so dass bei der nunmehrigen Einführung der Melitensisbouillon- 
kultur sich eine reine Scptikämie, eine monomikrobische Infektion, ge¬ 
bunden ausschliesslich an den Bruceschen Mikrokokkus entwickeln 
konnte, da wo bei Einführung dieses Mikroorganismus, während das 
Zerstörungswerk noch nicht beendet war, der zum Kampf gegen zwei 
Keime gezwungene Organismus seine Abwehrkräfte teilte und sic in¬ 
folgedessen dermassen lähmte, dass sich beide Infektionen in gleicher 
Weise erklären konnten. Dasselbe Hesse sich sagen über die gleich¬ 
zeitige Einimpfung der beiden Mikroorganismen und die primäre Meli¬ 
tensis- und sekundäre Tetragenusimpfung. 

Und es war zu vermuten, dass der an und für sich inaktive Tetra¬ 
genus pathogen geworden wäre durch die Schwächung jener Widerstands¬ 
kräfte, welche die grössten Streitkräfte darstellen in dem Kampf zwischen 
dem unendlich Kleinen und dem unendlich Grossen. 

Wir sagen „vermuten“, weil wir keinerlei Versuch zum direkten 
Beweis dieser Erscheinung unternommen. Deshalb tragen wir uns mit 
der Absicht, das bakteriologische Studium fortzusetzen, um festzustellen, 
welches wirklich bei der Mischinfektion das pathogene Vermögen des 
einen Mikroorganismus gegenüber der Anwesenheit des anderen und seiner 
Toxine, seiner Proteine wird, mit anderen Worten, welches der Einfluss 
ist, den die eine Bakterie und ihre Produkte auf die andere ausüben. 
Und dies analog dem, was bereits für den Tetragenus und den Tuberkel¬ 
bazillus ausgeführt worden ist. Boutron suchte in der Tat einen weissen 
Tetragenus ohne jede Virulenz dadurch zu aktivieren, dass er ihn Mäusen, 
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Meerschweinchen und Kaninchen gleichzeitig mit dem Tuberkelbazillus 
injizierte. 

Michelazzi, aus der Klinik zu Pisa, wies experimentell nach, dass 
der Tetragenus, einem empfindlichen Tier eingeimpft, die Entwickelung 
des tuberkulösen Prozesses hemmt, eine Erscheinung, die nicht eintritt, 
wenn primär eine Infektion durch Koch sehen Bazillus und erst sekundär 
eine solche durch Tetragenus bedingt wird; und Terrier erhöhte die 
Virulenz des letzteren durch gleichzeitige Einimpfung von Tuberkulin. 

Cannata schliesslich, welcher 1907 die Bakterienflora der zu Masern 
sekundären Bronchopneumonien studierte, isolierte aus dem Expektorat 
von 5 Pat. den Staphylococcus albus und den Tetragenus. Er wies 
experimentell nach, dass die gleichzeitige Einimpfung von 1 ccm Bouillon¬ 
kultur des einen und anderen Mikroorganismus die Versuchstiere in einem 
Zeitraum von 48 Stunden tötete. Dagegen widerstanden diese der iso¬ 
lierten Staphylokokkus- oder Tetragenusinfektion. Daraus glaubte sich 
der Autor zur Annahme berechtigt, dass die Virulenz der beiden Mikro¬ 
parasiten bei Symbiose eine bedeutende Steigerung erfahre. 

Doch auf unsern Pat. zurückkommend, drängt es uns noch einmal 
zu betonen, von welcher Wichtigkeit auf dem Gebiet der Klinik die 
bakteriologische Untersuchung des Blutes ist, ohne die die Natur vieler 
Infektionskrankheiten dazu bestimmt ist, auf immer eine unauffindbare 
Unbekannte zu bleiben. 

Heutzutage kann die Klinik nicht mehr ohne das Laboratorium 
auskommen, dessen Spruch auch bei denjenigen Formen eine grosse 
Hülfe bedeutet, bei denen die Diagnose sich aus dem epidemiologischen 
Kriterium oder anderen Untersuchungsmitteln ergeben kann, wie z. B. 
der agglutierenden Serumreaktion, da er uns, wenn positiv, nicht nur 
den entscheidenden Beweis über die Natur der floriden Infektion gibt, 
sondern zuweilen die Stellung der Diagnose gleich bei Beginn des 
Leidens ermöglichen kann. Es genüge zu erwähnen, dass während 
typhoider Fieberepidemien aus dem Blut von Kranken, welche das Sym- 
ptomenbild der EberthschenInfektion boten, nicht der Eberthsche Bazillus, 
sondern der Staphylokokkus und Diplokokkus erhalten wurden; und 
Diplokokkus und Tuberkelbazillus wurden aus dem Blut anderer isoliert, 
deren Darminhalt die Anwesenheit des Typhusbazillus erkennen liess, 
den neueste Untersuchungen als harmlosen Gast von 5 pCt. der gesunden 
Individuen (Typhusträger) erkannt haben. 

Es genügt zu bedenken, dass bei dieser Krankheit, bei der bereits 
in den ersten sieben Tagen die kulturelle Untersuchung fast stets positiv 
ausfällt (Hewlett, Bousquet, Kaiser, Colomann und Buxton, 
Zeidler, Stühlern, Marchetti), sehr häufig im Anfang die Agglutinations¬ 
reaktion ausbleibt. Uebrigens kann letztere, wenn positiv, mit einer 
vorausgegangenen und nicht floriden Infektion Zusammenhängen. 

Bei all dem bleibt die alte Klinik, verjüngt durch die neuen Kennt- 
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nisse, die die physikalische und funktionelle Semiotik ihr verschafft hat, 
doch stets die Meisterin in der Kunst, da es, wie Ferrio mit Recht be¬ 
obachtet, die Modalität ist, mit der die Organe beschädigt und ihre 
Funktionen gestört sind, aus der sich das pathologisch-anatomische 
Bild des speziellen Falles, die Elemente für die Beurteilung der Pro¬ 
gnose und die Indikationen für die Therapie ergeben. 
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Aus der II. Abteilung des Krankenhauses „Wola“ zu Warschau. 

lieber chemische Veränderungen des Herzmuskels 
bei Herzkrankheiten 

Von 

Dr. Casimir v. Rzentkowski, 

Primararzt. 


Die Frage von den Veränderungen des Herzmuskels im Zustande 
der Insuffizienz ist heutzutage noch sehr wenig geklärt, wenigstens insofern 
es sich um sog. „funktionelle“ Zustände handelt. Dass solche „funktio¬ 
neile“ Veränderungen im Herzmuskel wirklich Vorkommen, scheint keinem 
Zweifel zu unterliegen. Die alltägliche klinische Beobachtung lehrt, dass 
wir sehr oft durch zweckgemässe Behandlung imstande sind, die Herz¬ 
tätigkeit aus dem Zustande hochgradiger Insuffizienz beinahe bis zur 
vollständig normalen Funktion herzustellen, und in diesem Zustande kann 
sich dann das Herz lange Zeit erhalten. Wenn dieser glücklich be¬ 
seitigten Insuffizienz irgend welche organischen Veränderungen, z. B. 
fettige oder hyaline Degeneration der Muskelzellen irgend welchen Herz¬ 
teiles, eine Atrophie des Herzmuskels mit nachfolgender Proliferation 
des Bindegewebes oder etwas ähnliches zu Grunde gelegen hätten, dann 
kann es keinem Zweifel unterliegen, dass die Besserung der Herztätigkeit 
unter diesen Umständen kaum möglich und jedenfalls nicht so leicht zu 
erreichen wäre. Andererseits sehen wir oft bei Leichenöffnungen, dass 
im Herzmuskel keine degenerativen Vorgänge vorhanden sind, und wir 
bei Lebzeiten doch ausgesprochene Herzmuskelinsuffizienz auf dem Boden 
eines Herzfehlers oder der Arteriosklerose der peripheren Arterien beob¬ 
achten konnten. Derartige Fälle lehren deutlich genug, dass es keinen 
Parallelismus zwischen sogar hochgradiger Insuffizienz des Herzmuskels 
einerseits und Veränderungen in diesem andererseits gibt, und dass cs 
einen Zustand oder Zustände von „Erschöpfung“ oder „Uebermüdung“ 
des Herzmuskels geben muss, welche die Zirkulation vollständig des¬ 
organisieren können, ohne — selbstverständlich bei dem heutigen Zustande 
der mikroskopischen Technik — irgend welches morphologisches Aequi- 
valent zu besitzen. 
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Es entsteht die Frage, ob wir nicht einen Fehler begehen, indem 
wir bei Zuständen der Herzinsuffizienz nach morphologischen Verände¬ 
rungen des Herzmuskels suchen und den Schwerpunkt der Frage auf 
den Herzmuskel anstatt auf die nervösen Herzapparate übertragen. Ob 
mit anderen Worten die Ursache der Insuffizienz nicht anderswo, nämlich 
in den nervösen Apparaten des Herzens gelegen ist und nicht im Muskel 
selbst? Es wäre voreilig, heutzutage diese Frage beantworten zu wollen. 
Die Rolle der nervösen Ganglien des Herzens ist uns überhaupt sehr 
wenig bekannt. Mehr noch, seit den Untersuchungen von Engelmann, 
Gaskell, Wcnkebach u. a., welche eine feste Basis für die myogene 
Theorie der Herztätigkeit geschaffen haben, berücksichtigt die Herzphy¬ 
siologie und auch die Pathologie bei vielen Erscheinungen den aktiven 
Anteil der nervösen Herzapparate, deren Veränderungen bei patholo¬ 
gischen Zuständen des Organismus heutzutage sehr wenig erforscht sind, 
gar nicht. Die myogene Theorie der Herztätigkeit schreibt den Zellen 
des Herzmuskels eine vollständige Autonomie in bezug auf ihre wich¬ 
tigsten Eigenschaften, wie die Fähigkeit Kontraktionsreize zu erzeugen 
und auf diese zu reagieren, die Kontraktilität und Leitungsfähigkeit 
für die Kontraktionsreize zu. Diese funktionellen Eigenschaften stützen 
sich auf eine gewisse molekuläre Struktur, auf eine gewisse chemische 
Zusammensetzung der Muskelzellen des Herzens, welche von normaler 
Zufuhr des Ernährungsmaterials mit dem Blute, richtigem Umsätze dieses 
Materials und normaler Abfuhr der verbrauchten Teile abhängig sind. 
Solche Begriffe, wie „chemische Zusammensetzung“, „molekuläre 
Struktur“ sind zu fein um heutzutage der mikroskopischen Untersuchung 
zugänglich zu sein. Die hier vorkommenden Veränderungen — z. B. 
irgend welche Abweichungen in der Gruppierung der Teile des Eiweiss- 
moleküls — die in biochemischer Hinsicht vollständig genügen würden, 
um eine funktionelle Desorganisation der Herzmuskelzellen hervorzurufen, 
werden morphologisch mit Hilfe des Mikroskops und der Farbstoffe nicht 
erkannt und beurteilt werden können. Man muss denn auch zugeben, 
dass die myogene Theorie der Herztätigkeit weite Horizonte für die 
normale und pathologische Biochemie des Herzmuskels öffnet und eher 
für die Theorie über das Vorkommen sog. „funktioneller“ Veränderungen 
im kranken Herzmuskel als gegen dieselbe spricht. Als ihre Ergänzung 
und Erweiterung sind die interessanten Untersuchungen von Loeb über 
den Einfluss gewisser Ionen auf die Leistungsfähigkeit der Herzmuskel¬ 
zellen zu betrachten, die übrigens für die klinische Pathologie des Herz¬ 
muskels noch keinen grösseren praktischen Wert besitzen. 

Der Zweck meiner Untersuchungen, über welche ich hier berichten 
will, war die Klärung der Frage, ob man im Herzmuskel im Zustande 
der Hypertrophie oder Dilatation irgend welche Abweichungen in bezug 
auf den Eiwcissgehalt, die Trockensubstanz und Kochsalz wird fest- 
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stellen können. Diesen letzten Bestandteil der Hcrzmuskelzelle habe ich 
absichtlich gewählt, da die Rolle des Kochsalzes in der Pathogenese ge¬ 
wisser krankhafter Zustände, namentlich auf dem Gebiete der Zirkula¬ 
tionsstörungen, immer mehr hervortritt. Ich muss hier im voraus be¬ 
merken, dass derartigen Untersuchungen über die chemische Zusammen¬ 
setzung von durch die Autopsie gewonnenen Geweben oder Organen gewisse 
unvermeidbar Fehlerquellen anhaften. Denn wir wissen vor allem nicht, 
ob bakterielle, autolytische oder osmotische Veränderungen der toten 
Zellen und Gewebe mehrere Stunden nach dem Tode allein nicht gewisse 
Modifikationen der chemischen Zusammensetzung des untersuchten Materials, 
das in vivo anders zusammengesetzt war, mit sich bringen. Zweitens 
war es mir bei der gewählten Untersuchungsmethodik unmöglich, eine, 
wenn auch minimale, Blutbeimengung aus den untersuchten Teilen des 
Herzmuskels zu beseitigen. Ein Auswaschen des Herzens in toto mit 
einer „indifferenten“ Flüssigkeit würde vielleicht genügen, wenn ich meine 
Untersuchungen auf die Eiweissbestimmung beschränkt hätte, würde aber 
zweifellos den Trockensubstanz- und Kochsalzgehalt auf dem Wege der 
Osmose durch tote, entspannte, vielleicht sogar geborstene Kapillarwände 
beeinflussen. Das einzige Mittel diesen und ähnliche Fehler zu vermeiden, 
war eine vollkommen identische Ausführung aller Versuche, 
so dass die Grösse des möglichen Fehlers immer dieselbe bleibe und 
folglich sein Einfluss auf die endgültigen Ergebnisse gering sei. Speziell 
für das Herz und zwar das menschliche spielt auch der Umstand eine 
grosse Rolle, dass es beinahe unmöglich ist, die chemische Zu¬ 
sammensetzung des gesunden menschlichen Herzmuskels zu 
bestimmen. Denn wir gewinnen unser Untersuchungsmaterial bei der 
Leicheneröffnung von Leuten, welche einer langwierigen Krankheit, die 
den Organismus mehr oder minder erschöpft, die chemische Zusammen¬ 
setzung verschiedener Organe verschiedenartig beeinflussen kann, unter¬ 
lagen. Wir müssen folglich als Ausgangspunkt für Vergleichungen nicht 
gesunde Herzen nehmen, sondern Herzen von Leuten, die an an¬ 
deren Krankheiten, nicht Herzkrankheiten, gestorben waren. 

Nach diesen Vorbemerkungen will ich noch folgendes über unsere 
Untersuchungsmethodik sagen. Ich nahm zu analytischen Zwecken Teile 
des Herzmuskels besonders aus der linken und rechten Kammer. Um 
die Beimengung von Fett, welches zuweilen in ganz beträchtlicher Menge 
in die äusseren Teile des Herzmuskels, besonders der rechten Kammer, 
hineinwächst, zu vermeiden, schnitt ich mit scharfer Schere und Messer 
kleine Stückchen an verschiedenen Stellen der rechten und linken Kammer 
(nicht aus dem Septum!) aus. Zur Bestimmung der Trockensubstanz 
verbrauchte ich in der Regel 1—2 g des Muskels aus verschiedenen 
Stellen, zur Bestimmung von Eiweiss, bzw. N nach der Kjeld ah Ischen 
Methode 2—4 g, zur Bestimmung von NaCl (nach Verkohlung und Aus¬ 
laugung der Kohle mit durch HN0 3 angesäuertem Wasser) f>—10 g. 
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Aus dem frisch der Leiche entnommenen Herzen ausgeschnittene 
Stückchen des Herzmuskels wurden mit Fliesspapier vorsichtig abge¬ 
trocknet und sofort gewogen, zu den Analysen verwendet, um das Fort¬ 
schreiten der postmortalen Veränderungen, welche die chemische Zu¬ 
sammensetzung des zu untersuchenden Materials zu verändern imstande 
wären, ad minimura zu reduzieren. 

Nach diesen Vorbemerkungen gehe ich zur Besprechung der Er¬ 
gebnisse meiner, nach der angegebenen Methodik ausgeführten Ver¬ 
suche 1 ) über. 


I. 

Herzmuskel von Leuten, welche an allgemeinen Krankheiten, nicht 
Herzkrankheiten, gestorben sind. 

Tabelle I umfasst die Ergebnisse der chemischen Untersuchungen 
des Herzmuskels von Leuten, welche an anderen Krankheiten, nicht 
Herzkrankheiten, gestorben waren. Sie ist derart angeordnet, dass die 
Nummern der Tab. I A jenen der Tab. I B, welche sich auf die linke 
und rechte Kammer desselben Herzens beziehen, entsprechen. Dies wird 
uns erlauben, die Zusammensetzung des Muskels der linken und rechten 
Kammer desselben Herzens untereinander zu vergleichen. 


Tabelle 1. 


A. Muskel der linken Kammer. 


Nr. 

N 

NaCl 

Trocken¬ 

substanz 

Bemerkungen. 

1 

2,46 

0,0586 ' 

18,000 

Tuberculosis pulmon. 

2 

2,44 

0,0736 

16,190 

18,740 

Tuberc. pulmon. incipiens. Meningitis tubcrc. 

3 

2,53 

0,0330 

Carcinoma mammac. Cachcxia. 

4 

2,41 

— 

17,910 

y> v j* 

5 

2,564 

0,0135 

19,351 

Carcinoma ventriculi. 

6 

2,875 

0,0631 

19,425 

Tuberculosis pulmonum. 

7 

2,329 

0,0149 

17,004 

Typhus abdominalis. 



B. 

Muskel der rechten Kammer. 

Nr. 

N 

NaCl 

Trocken¬ 

substanz 

Bemerkungen. 

f 

2,470 

0,0729 

19,570 

Tuberculosis pulmon. 

2 

2,180 

0,0682 

15,150 

Tuberc. pulmon. incipiens. Meningitis tuberc. 

3 

A 

2,350 

1 0,012 

; 15,880 

Carcinoma mammac. Cachexia. 

4 

5 

2,987 

! 0,0599 

18,424 

n r> r 

Carcinoma ventriculi. 

6 

2,481 

0,1180 

16,147 

Tuberculosis pulmonum. 

7 

2,009 

j 0,1390 

i 

14,500 

1 

Typhus abdominalis. 


1) Die Untersuchungen wurden am 20. 4. 07 begonnen. 
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Durchschnittlich. 


N ' 

1 

Eiweiss 

i 

NaCl 

i 

I Trockensubstanz 1 

Trockensubstanz 
— NaCl-Eiweiss 

Bemerkungen. 

2,558 
2,413 , 

15,9875 1 
15,08125 

0,0431 

0,0783 

i 18,089 

1 16,610 

2,0584 

1,4514 

Linke Kammer. 
Rechte Kammer. 


Die zweite Rubrik der obigen Zusammenstellung drückt die Quanti¬ 
tät der arbeitenden Substanz des Herzmuskels aus und die fünfte — 
die Trockensubstanz nach Substraktion des Eiweisses und der Chloride — 
kann mit gewisser Wahrscheinlichkeit als ein approximativer 
Index des energetischen Brennmaterials, welchen das Herz für die nütz¬ 
liche Arbeitsleistung verbraucht (Fett, Reste des Glykogenvorrates usw.). 
Selbstverständlich ist diese Rubrik nicht exakt und man darf sie nur 
als approximativen Wert schätzen. 

Vor allem muss hier bemerkt werden, dass im allgemeinen meine 
Werte für N etwas höher ausgefallen sind, als die in der letzten Zeit 
durch F. Bence 1 ) publizierten. Die Zahlen dieses Autors für N des 
Muskels der linken und rechten Kammer sind folgende: 


Fall 

N des Muskels der 

rechten Kammer linken Kammer 

1 

1,93 

; 2,44 

2 

2,17 

2,40 

3 

1,96 

2.53 

4 

2,27 

! 2,56 

5 

2,19 

2,39 

6 

2,32 

j 2,41 

Durchschnitt 

2,19 

2,45 


Die obigen Zahlen beziehen sich zwar auf den hypertrophischen 
Herzmuskel, wovon später die Rede sein wird. Sic sind, wie ersicht¬ 
lich, im allgemeinen niedriger, obwohl ziemlich nahe den uneinigen. 
Auch hier sehen wir aber, dass die Werte für die rechte und linke 
Kammer nicht identisch sind. 

Auf Grund meiner Ergebnisse müssen wir vor allem zu dem Schlüsse 
gelangen, dass der Muskel der linken Kammer mehr Eiweiss, 
mehr kontraktile Substanz enthalte, als der Muskel der 
rechten Kammer. Man gewinnt hier den Eindruck, dass der Unter¬ 
schied zwischen dem Muskel der linken und rechten Kammer wahr¬ 
scheinlich jenem glcichkomme, welcher zwischen den Skelettmuskcln eines 
Athleten und eines physisch heruntergekommenen Menschen festzustellen 
wäre. Dieser Umstand stimmt mit dem Arbeitsquantum überein, welches 
der Muskel der linken Kammer im Vergleich zu jenem der rechten zu 

1) Die Verteilung des Stickstoffes im hypertrophischen Herzmuskel. Diese Zeit¬ 
schrift. Bd. 66, S. 441. 1909, 
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leisten hat. Er steht aber in einem gewissen Widerspruche mit unseren 
Begriffen, als ob der Herzmuskel des Erwachsenen in jeder Hinsicht 
ein Ganzes darstelle. Dem ist vielleicht so beim Embryo vor der 
Differenzierung der einzelnen Herzabteilungen, zu jener Zeit, als das 
Herz ein einfaches Gefässrohr darstellt, dessen oberes Ende den arteriellen 
und dessen unteres den venösen Teil bildet. Beim Erwachsenen lässt sich 
aber, wie wir sehen, wenigstens in chemischer Beziehung dieser Begriff 
vom Herzen als einem überall einheitlichen Ganzen nicht aufrecht er¬ 
halten. Die royogene Theorie der Herztätigkeit lässt übrigens gewisse 
Unterschiede einzelner Teile, zu, indem sie z. B. den Muskelzellen des rechten 
Vorhofs in der Einmündungsgegend der grossen Venen eine grössere 
Fähigkeit zur Erzeugung automatischer Kontraktionsimpulse zuschreibt, 
als anderen Teilen des Muskels, und jenen Teilen des Muskels, welche 
der Spitze näher liegen, höhere Kontraktilität. 

Der Muskel der linken Kammer besitzt aber nicht bloss mehr kon¬ 
traktile Elemente (d. h. Eiweiss), sondern scheint auch über eine 
grössere Menge energetischen Materials zu verfügen, wenn es erlaubt ist, 
als solches die Zahlen der fünften Rubrik obiger Zusammenstellung zu 
betrachten. Dagegen enthält der Muskel der rechten Kammer über 
anderthalbmal mehr NaCl als der Muskel der linken Kammer und ausser¬ 
dem etwas mehr Wasser. 

In manchen Fällen (z. B. No. 7 der Tab. 1A und IB) war der 
NaCl-Gehalt des Muskels der rechten Kammer beinahe neunmal so gross 
als jener der linken. Auf diese Erscheinung wollen wir später unten 
eingehen. 


II. 

Der Herzmuskel bei Herzkrankheiten. 

A. Zustände, welche mit einer Dilatation der rechten Kammer 

verlaufen. 

In der nachstehenden Tabelle sind ausschliesslich Fälle von Fehlem 
des linken venösen Ostiums — Stenosis oder Insufficientia mitralis — 
und unkomplizierte Fälle von Lungenemphysem zusammengcstellt. Die 
Dicke des Muskels der rechten Kammer an der dicksten Stelle war in 
allen diesen Fällen bedeutend geringer als im linken Herzen, wobei zu¬ 
weilen die Hälfte der Wand der rechten Kammer aus Fett bestand, 
welche ich aufs genaueste abzupräparicren suchte; zu Untersuchungs¬ 
zwecken entnahm ich Stückchen aus dem inneren Teile der Wand. Die 
verhältnismässig geringen Unterschiede der in der nachstehenden Tabelle 
gruppierten Zahlen scheinen dafür zu sprechen, dass es mir gelungen 
war, die Fehler zu vermeiden, bedingt durch technische Schwierigkeiten, 
die das Bestreben einheitliches Untersuchungsmaterial zu gewinnen nach 
sich zieht. 
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Tabelle 11. 


Nr. 


Trockensubstanz 
rechte K. ( linke K. 


Bemerkungen. 

1 

2,190 

2,510 

17,95 

17,24 

0,1040 

0,082 

Emph. pulm. Insuff, 
tricusp. relat. 

2 

2,20 

2,550 

15,33 

17,19 

0,1058 

0,0975 

do. 

3 

1,950 

2,490 

16,58 

17,91 

0,1780 

0,107 

do. 

4 

2,230 

2,480 

16,29 

18,32 

0,126 

0,068 

Stenosis mitr. Insuff, 
tricusp. relat. 

5 

2,283 

2,380 

14,32 

16,08 

0,196 

0,0791 

Sten. et insuff. mitr. 
Insuff, tricusp. rel. 

6 

2,286 

2,418 

17,209 

18,704 

0,0916 

0,0509 

do. 


Durchschnittlich. 


N 

Eiweiss 

' NaCl | 

1 

i 

Trocken- ; Trockensubstanz 
Substanz — NaCl-Eiweiss 

Bemerkungen. 

2,191 1 
2,438 

13,6938 

15,2375 

0,1338^ 

0,0808 

1 

16,28 j 2,4524 

17,574 1 2,2557 

Muskel der rechten Kammer. 
Muskel der linken Kammer. 


Wir vergleichen hier den extrem erschöpften Muskel der dilatierten 
rechten Kammer mit dem Muskel der linken Kammer, welcher, wie die 
klinischen Daten ergeben, verhältnismässig wenig affiziert war. Wir 
finden hier ausgesprochene Unterschiede, welche um ein Beträchtliches 
jenes übertreffen, was wir bei der Zusammenstellung der Durchschnitts¬ 
werte Tab. IA und B (S. 340) festgestellt haben. Aus obigen Daten 
folgt, dass der „Dilatation“ des Herzmuskels vor allem eine Abnahme 
des prozentuellen Eiweissgehaltes, d. h. der tätigen, arbeitenden Substanz, 
eine Abnahme der Trockensubstanz und, was besonders auffallend ist, 
eine Zunahme jenes Restes der Trockensubstanz, welchen wir als ener* 
getisches Material gedeutet haben. Möglich, "dass diese Zahl dank un¬ 
genügender Ausschaltung des Fettes gestiegen ist, obwohl ja dieser 
Fehler nicht sehr gross sein kann, da die Werte für N, NaCl und die 
Trockensubstanz im allgemeinen ziemlich gleichmässig sind. Am auf¬ 
fallendsten ist aber der hohe Gehalt des erschöpften Muskels 
der rechten Kammer an NaCl. 

Bevor wir uns näher mit der Charasteristik des erschöpften Muskels 
der rechten Kammer beschäftigen, wollen wir nur die eben erhaltenen 
Durchschnittswerte mit den Durchschnittswerten für Herzen von Leuten, 
die nicht an Herzkrankheiten gestorben waren, vergleichen. Ich er¬ 
achte, dass eine solche Zusammenstellung vollständig berechtigt ist, 
denn wir haben in beiden Kategorien von Fällen mit dem verderb¬ 
lichen Einfluss eines langwierigen Leidens auf das Herz zu tun, und 
hier sind ausserdem noch spezifische Veränderungen im Muskel selbst 
vorhanden. Es scheint folglich gerechtfertigt, den Herzmuskel von 
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Leuten, welche an allgemeinen Krankheiten gestorben sind, als Norm 
zu betrachten. 


Durchschnittswerte für den Muskel der rechten Kammer. 


N 

Eiweiss 

NaCl 

Trocken¬ 

substanz 

Trockensubstanz 
— Eiweiss-NaCl 

Bemerkungen. 

2,413 

2,193 

15,08125 

13,6938 

j 0,0783 
! 0,1338 

i 

16,611 

16,28 

1,4514 

2,4524 

Allgemeine Krankheiten. 
Herzkrankheiten (Di latation der 
rechten K.). 


Auf Grund obiger Zusammenstellung können wir uns die Verände¬ 
rungen vergegenwärtigen, welche in dem „erschöpften“, sich im Zu¬ 
stande vollständiger Insuffizienz befindlichen Herzmuskel Vorkommen. 

Vor allem nimmt in diesem der Gehalt an Eiweiss, der arbeitenden 
Substanz selbst, ab. Die Definition „dilatatio cordis“, welche bloss eine 
Erweiterung, eher eine mechanische Dehnung der Muskelfibrillen des 
Herzens und nicht quantitative Veränderungen in der Muskelsubstanz selbst 
voraussetzen lässt, kann nicht als vollkommen richtig betrachtet werden. 

Die kontraktile Substanz wird hier nicht einfach mechanisch beeinflusst, 
sondern atrophiert teilweise (um 1,3 pCt. Eiweiss weniger als in der 
Rubrik 2). Trotzdem scheint der Gehalt an energetischen Material im 
insuffizienten Muskel nicht nur nicht abzunehmen, sondern dieser nimmt 
vielleicht sogar zu (Rubrik 5). Dies bedeutet, dass die etwas vermin¬ 
derte Menge kontraktiler Substanz nicht imstande ist, das in ihr auf¬ 
gespeicherte energetische Material in nutzbringende Arboit umzusetzen. 

Das Wesen der Herzinsuffizienz beruht folglich nicht auf mangelhafter 
Zufuhr energetischen Materials zum Herzmuskel — dieser verfügt über 
mehr als genügende Menge desselben — sondern auf quantitativen Ver¬ 
änderungen im Muskel selbst, auf einer Atrophie der kontraktilen 
Substanz. 

Aus der Zusammenstellung ersehen wir weiter, dass es sich nicht bloss 
um quantitative Veränderungen im Muskel handelt. Die ausgesprochene 
Zunahme des NaCl-Gehaltes — der Norm gegenüber — beweist, dass 
wir mit einer Retention von NaCl im Herzmuskel, welche von 
einer Zunahme des Wassergehaltes begleitet ist, zu tun haben. Dies 
macht anscheinend den Eindruck eines Oedems des Herzmuskels, jeden¬ 
falls würde hier die Annahme eines toxischen Einflusses des über¬ 
schüssigen NaCl auf den Herzmuskel berechtigt erscheinen. Spielt folg¬ 
lich übrigens bei der Entstehung der Insuffizienz des Herzmuskels der 
toxische Einfluss des in ihm zurückgehaltenen NaCl nicht eine gewisse 
Rolle? Zu den Schlüssen, welche man daraus ziehen kann, wollen wir 
übrigens noch später zurückkehren. 

Wir wollen jetzt die Ergebnisse unserer Analysen des Muskels der 
linken Kammer bei Zuständen vorwiegender Insuffizienz der 
rechten Kammer zusammenstellcn. 
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Durchschnittswerte für den Muskel der linken Kammer. 


N 

Eiweiss ; NaCl | 

! t 

1 

Trocken¬ 

substanz 

Trockensubstanz 
— Eiweiss-NaCl 

Bemerkungen. 

2.438 

2,558 

15,2375 0,0808 
15,9875 0,0431 

17.754 

18,089 

2,2557 

2,0584 

Herzkrankheiten. 

Allgemeine Krankheiten. 


Wir ersehen aus dieser Zusammenstellung, dass im kranken Herz¬ 
muskel alle Rubriken, die dritte — den NaCl-Gehalt — ausgenommen, 
kleinere Werte aufweisen. Man muss also zugeben, dass in jenen Zu¬ 
ständen, in welchen die Insuffizienz des rechten Herzens überwiegt, auch 
im linken biochemische Veränderungen nachzuweisen sind, unter 
welchen die Retention von NaCl am meisten auffällt. Das Gesamtbild 
dieser Veränderungen scheint uns einer normalen Herztätigkeit nicht 
günstig zu sein. 

B. Gehen wir jetzt der Reihe nach zur Durchsicht der Unter- 
suchungsergebnisse am hypertrophischen Herzmuskel über. 

Die nachstehende Zusammenstellung umfasst Fälle von Hypertrophie 
des linken Herzens, hauptsächlich infolge von Veränderungen der peri¬ 
pheren Arterien (Arteriosklerose). 


Tabelle III. 


Nr. 

N 

linke K. rechte K. 

NaCl 

linke K. rechte K. 

Trockensubstanz 

linke K. rechte K. 

Bemerkungen. 

1 

2,57 

2,19 

0,129 

0,198 

17,36 

16,11 

56 J. Cor bovinum. 

2 

2,37 

2,06 

0,108 ! 

0,141 

15,54 

15,36 

60 J. 

3 

2,60 

2,11 

0,0624 

0,119 

17,87 

16,15 

73 J. 

4 

2,55 

2,21 

0,007 

1 

0,106 

17,19 

15,33 

Insuff, aortae arterio- 
sclerot. Mors subita 
in statu mel. post 
therap. digit. 42 ,). 

5 

3,08 

2,06 

0,0964 

0,128 

19,69 

19,29 

58 J. Apoplexia cc- 
rebri. 

6 

2,46 

2,52 

2,22 

0,01S4 

0,110 

20,67 

18,51 

56 J. 

7 

2,11 

0,0675 j 

; 

0,0914 

1 

18,32 

. 

16,39 

1 

20 J. Insuff. valv. 
sem. aortae. 


Durchschnittswerte. 


N 

1 Eiweiss 

NaCl 

Trocken¬ 

substanz 

Trockensubstanz 
| — NaCl-Eiweiss 

Bemerkungen. 

2.59 

2,22 

16,188 | 

1 13,875 1 

0,0827 

0,1276 

18,09 
i 16,73 

1,7193 

2,7274 

Linke Kammer. 
Rechte Kammer. 


Wir sehen hier, dass im Zustande der Hypertrophie der linken 
Kammer beträchtliche Unterschiede zwischen der rechten und linken 
Kammer Vorkommen: in der linken ist ein viel grösserer Vorrat an 
eiweisshaltiger, arbeitender Substanz vorhanden, etwas weniger NaCl, 
dessen Zunahme im Herzmuskel die Erschöpfungszustände desselben zu 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H 3 n. 4. 0^ 
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begleiten scheint, und ausserdem ist die Menge des energetischen Materials 
(Rubrik 5) im hypertrophischen Muskel deutlich vermindert. Um uns 
deutlicher die Veränderungen des hypertrophischen Muskels der linken 
Kammer zu vergegenwärtigen, wollen wir hier die Zahlen, welche wir 
überhaupt für die linke Kammer bis jetzt ermittelt haben, zusammen^ 
stellen. 


Muskel der linken Kammer. 


N . 1 

Eiweiss ' 

1 

j. 

NaCl j 

Trocken¬ 
substanz 1 

Trockensubstanz 
— NaCl-Eiweiss 

Bemerkungen. 

2,558 

15,9875 | 

’ T 

0,04311 

i i 

18,089 

2,0584 

Allgemeine Krankheiten, nicht 
des Herzens. 

2,438 j 

15,2375 

[ 0,0808j 

17,574 

2,2557 

Linkes Herz bei der Dilatation 
des rechten. 

2,590 

16,188 

0,0827, 

18,09 

1,7193 

Hypertrophie des linken Herzens. 


In dieser Zusammenstellung finden wir die grössten Werte in der 
letzten Reihe (Rubrik 5 ausgeschlossen). Es sind aber keine grösseren 
Unterschiede — in Prozenten ausgedrückt — zwischen dem Muskel des 
linken Herzens bei allgemeinen Krankheiten und bei der Hypertrophie 
desselben vorhanden. Es handelt sich also hier wahrscheinlich um eine 
quantitative Hypertrophie und nicht um eine Zunahme der Eiweisskon- 
zentration in der Muskclzelle, wenn man sich so ausdrücken darf. Grösser 
ist schon der Unterschied zwischen dem linken hypertrophischen Herzen 
und dem linken Herzen bei der Dilatation des rechten. In der hyper¬ 
trophischen Kammer ist der Muskel etwas reicher an Eiweiss, ebenso 
reich an NaCl und ärmer an energetischem Material. 

Auffallend ist der verhältnismässig hohe prozentuelle NaCl - Gehalt 
des hypertrophischen Muskels. Soll das bedeuten, dass dieser Muskel 
schon erschöpft war, dass jedenfalls der Tod die Kranken in jenem 
Momente dahinraffte, als im hypertrophischen Muskel Insuffizienzsymptome 
erschienen waren, als er schwach geworden ist? Da wir gezwungen 
waren, uns nur auf Lcichenmaterial zu beschränken, können wir selbst¬ 
verständlich die Frage nicht entscheiden, ob im verdickten und hyper- 
trophierten Muskel der linken Kammer nicht irgendwelche Symptome der 
Schwäche schon vorhanden seien. 

Inbetreff des „energetischen Materiales“ scheint die verhältnismässig 
geringste Menge desselben bei Zuständen der Herzmnskelhypertrophie 
vorhanden zu sein. 

Man darf also vermuten, dass der hypertrophische Muskel den Vorrat 
an potentieller Energie, welche in der Form von energetischem Material 
aus dem Blute zugeführt wird, am besten ausnütze. 

Um das Gesamtbild der biochemischen Veränderungen, welche im 
Herzmuskel bei Funktionsstörungen desselben Vorkommen, zu vervoll- 
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ständigen, müssen wir noch die Daten für das rechte Herz auf die¬ 
selbe Weise, wie wir das für das linke Herz getan haben, zusammen¬ 
stellen, bevor wir zu den letzten Schlüssen, welche sich aus den obigen 
Untersuchungen ziehen lassen, übergehen. 


Muskel des rechten Herzens. 


N 

Eiweiss 

NaCl 1 

1 

1 

Trocken¬ 

substanz 

Trockensubstanz 
— NaCl-Eiweiss 

Bemerkungen. 


2.413 ' 

15,08125 

0,0783j 

1 ! 

16,610 

1,4514 

1 

Allgemeine Krankheiten, nicht 
des Herzens. 

2,22 

13,875 

i 0,1276 

16,73 

2,7274 

Zustände der Hypertrophie 
linken Herzens. 

des 

2,191 

i 

13,6938 

0,1338 

i i 

16,28 

2,4524 

i 

Zustände der Dilatation 
rechten Herzens. 

des 


Diese Zusammenstellung lehrt, dass cs keinen deutlichen Unter¬ 
schied in der Zusamriiensetzung des Muskels der rechten Kammer bei der 
Hypertrophie der linken und bei der Dilation der rechten gibt. Dagegen 
unterscheidet sich bei diesen beiden Zuständen der Muskel der rechten 
Kammer ganz beträchtlich vom „normalen“ Herzmuskel: dieser Unter¬ 
schied betrifft sowohl den verminderten Gehalt an arbeitender Substanz 
(Eiweiss) und energetischem Material als auch ganz besonders den be¬ 
deutend vermehrten Kochsalzgehalt. 

III. 

Auf Grund der oben angeführten Ergebnisse meiner Untersuchungen 
will ich einige allgemeine Schlüsse über den Chemismus des Hcrzmuskes 
in pathologischen Zuständen äussern. 

1. Die chemische Zusammensetzung beider Herzkammern ist bei 
Leuten, welche nach längerem oder kürzerem Krankenlager eines natürlichen 
Todes starben, nicht ganz identisch. Der Muskel der linken Kammer 
enthält mehr Eiweiss (kontraktile Substanz), mehr Trockensubstanz und 
wahrscheinlich mehr energetisches Material. Er enthält dagegen be¬ 
deutend weniger Kochsalz. Es lässt sich schwer sagen, ob dieser 
Schluss auch für ein vollständig gesundes Herz, das „lebendige“ Herz 
eines vollkräftigen und gesunden Menschen gültig ist? Ob nämlich auch 
in einem solchen Herzen die chemische Zusammensetzung des Muskels 
beider Hälften nicht identisch sei? Diese Frage muss ich unbeantwortet 
lassen, denn ich führte meine Untersuchungen mit dem 12—20 Stunden 
nach dem Tode entnommenen. Herzmuskel aus und die Todesursache 
waren verschiedene Krankheiten. Diese Frage licssc sich nur durch 
Untersuchungen an Herzen jugendlicher und gesunder Personen, die zu¬ 
fälligen Todes gestorben waren, entscheiden. Ich verfügte über solches 
Material nicht. 

Nach der chemischen Zusammensetzung von tierischen — Kaninchen¬ 
herzen zu urteilen, insofern es überhaupt erlaubt ist, die Ergebnisse der 

23* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





348 


C. v. KZENTKOWSKl, 


Tierexperimente unbedingt auf menschliche Organe zu übertragen, ist 
diese Zusammensetzung beider Herzkammern ziemlich gleichmässig. Ich 
verfüge nämlich über Untersuchungen an zwei Kaninchenherzen, in welchen 
ich im Durchschnitt folgende Werte ermittelte: 


N 

NaCl 

Trocken¬ 

substanz 

Muskel. 

2,65 

2,61 

0,076 

0,069 

16,30 

16,37 

Linke Kammer. 
Rechte Kammer. 


Die Unterschiede sind hier, wie wir sehen, minimal. Wenn es erlaubt 
wäre, diese Daten auf das menschliche Herz zu übertragen, und auf sie 
gestützt, zu behaupten, die chemische Zusammensetzung beider Herz¬ 
hälften bei Gesunden wäre in jeder Hinsicht gleichmässig, so müsste 
man doch auf Grund meiner Untersuchungsergebnisse zu dem Schlüsse 
gelangen, dass diese Gleichmässigkeit in krankhaften Zuständen gestört 
werde, wobei sich diese Störung vor allem in einer Anhäufung beträcht¬ 
licher Mengen von NaCl in jenem Teile des Herzmuskels, welcher nicht 
so intensiv arbeitet, namentlich in der rechten Kammer, äussert. Gleich¬ 
zeitig nimmt der Gehalt dieses Muskels an energetischem Material 
etwas ab. 

2. ln Krankheiten, welche das Herz primär affizieren, 
wird diese Ungleichmässigkeit der chemischen Zusammensetzung beider 
Herzhälften noch ausgesprochener. 

Wenn wir die Werte, welche wir für die rechte Kammer bei Zu¬ 
ständen, welche mit einer Dilatation derselben einhergehen, ermittelt 
haben, als Vergleichsbasis für das erschöpfte Herz anerkennen werden, 
so müssen wir hier vor allem einen recht deutlichen Unterschied des 
prozentuellen Gehaltes an Eiweiss — der kontraktilen Substanz — im 
Muskel (etwa 1,4 pCt.) hervorheben. Es ist dies der Ausdruck einer 
gewissen, wenn auch geringfügigen qualitativen Atrophie des Muskels, 
einer Verarmung der Zelle an kontraktiler Substanz. Es ist fraglich, 
ob dieser Umstand irgend welchen deutlichen Einfluss auf die Leistungs¬ 
fähigkeit des Muskels ausübt. Wir können hier auch jene Frage nicht 
beantworten, ob nämlich der Muskel der diktierten Kammer, der er¬ 
schöpfte Muskel mit verändertem Eiwcissgehalte im Momente der Besse¬ 
rung, nach der Beseitigung der Insuffizienz die Fähigkeit besitzt, seine 
(juantitativen Defekte auszuglcichen. Um diese Frage zu beantworten, 
wäre es notwendig, den Herzmuskel desselben Kranken während der In¬ 
suffizienz und nach dem Ausgleichen derselben zu analysieren, was offen¬ 
bar ein Ding der Unmöglichkeit ist. 

Aus meinen Untersuchungen scheint hervorzugehen, dass der Muskel 
der diktierten Kammer, welcher sich im Zustande der Erschöpfung und 
teilweiser Atrophie des Protoplasmas befindet, doch über genügenden 
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Vorrat an energetischem Material verfügt. Wenn dem so ist, folgt 
daraus, dass die Insuffizienz des Herzmuskels nicht durch Mangel an 
Material für nützliche Arbeit verursacht wird; im Gegenteil, die Menge 
dieses Materials ist vielleicht eher vermehrt. Es scheint, als ob der 
insuffiziente Herzmuskel die Fähigkeit verliert, den in ihm 
angehäuften Vorrat an potentieller Energie in kinetische, in 
nützliche Arbeit umzusetzen. 

Die klinische Erfahrung lehrt, dass es häutig gelingt, durch soge¬ 
nannte Kardiaka für längere Zeit die Herzinsuffizienz zu beseitigen. Wenn 
wir als die aus den angeführten Versuchen folgende Erscheinung als 
richtig anerkennen, dass der Herzmuskel die Fähigkeit verloren hat, die 
in ihm aufgespeicherte potentielle Energie in kinetische umzusetzen, so 
folgt daraus, dass diese Erscheinung vorübergehend sein und durch thera¬ 
peutische Massnahmen beseitigt werden kann. Die Flüchtigkeit dieser 
Erscheinung Messe sich am besten durch eine momentane Intoxikation 
der „erschöpften“ Herzmuskelzellen, eine Intoxikation, die wir imstande 
sind durch Herzmittel zu beseitigen, erklären. 

Vielleicht kann die oben festgestellte Tatsache des hohen NaCl- 
Gehaltcs des insuffizienten Muskels einen Lichtstrahl auf die be¬ 
treffende Erscheinung werfen. Es taucht die Frage auf, ob die Zu¬ 
nahme des NaCl-Gehaltes des insuffizienten Herzmuskels nicht eine 
Beeinträchtigung der Fähigkeit, energetisches Material in nutzbringende 
Arbeit umzusetzen, verursacht und als Folge eine Schwäche und kleine 
Ausgiebigkeit der Kontraktionen, mit allen daraus für die Blutzirkulation 
hervorgehenden Folgen. Meine Untersuchungen rechtfertigen jedenfalls 
eine solche Vermutung. Es handelt sich ja hier um eine beträchtliche 
Steigerung des NaCl-Gehaltes des insuffizienten Muskels der rechten 
Kammer im Vergleiche mit dem Herzmuskel von Personen, die an all¬ 
gemeinen, nicht Herzkrankheiten, starben: 0,1338 pCt. anstatt 0,0783 pCt., 
d. h. etwa um 42 pCt. mehr. Es erscheint folglich möglich, dass die 
Anhäufung von NaCl im insuffizienten Herzmuskel in diesem einen In¬ 
toxikationszustand verursacht und deshalb eine Abschwächung seiner 
Funktion (Dyseompensatio). — Die weitere Frage, welche sich jetzt auf- 
drängt, ist die, ob wir cs mit einer Historetention von NaCl, oder mit 
einer Retention von NaCl in Lösung zu tun haben; mit anderen Worten, 
ob dem gesteigerten Gehalte des insuffizienten Muskels an NaCl auch 
eine entsprechende Wasserrctention entspricht? Es scheint dem nicht so 
zu sein. Denn wir haben in der ersten Versuchsreihe (allgemeine 
Krankheiten) in 100 g Muskel 83 g ILO und 0,0783 NaCl, d. h. eine 
0,09 proz. Lösung, und in der zweiten (Dilatation der rechten Kammer 
und muskuläre Insuffizienz) eben soviel Wasser in 100 g Muskel, d. h. 
83,0 und 0,1338 NaCl (d. h. eine 0,16 proz. Lösung von NaCl). Vir 
sind folglich berechtigt von einer Historetention von NaCl zu sprechen, 
d. h. nicht von einer „Durchtränkung“ des Herzmuskels mit einer Koch- 
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Salzlösung von konstanter Konzentration, sondern von einer Retention der 
NaCl-Moleküle in den Zellen des Herzmuskels selbst. 

Die besprochene Erscheinung kann auf zweierlei Weise gedeutet 
werden, und zwar: entweder stört die Retention von NaCl im Herzmuskel 
seine Tätigkeit garnicht, und stellt nur eine gewöhnliche Folge der StofT- 
wechsclstörungen im insuffizienten Herzmuskel dar, oder es übt diese Reten¬ 
tion einen aktiven Einfluss auf die Abschwächung der Leistungsfähigkeit der 
Muskelzellen aus, indem sie auf diese toxisch wirkt. Es ist selbstverständlich 
schwierig, ganz bestimmt die eine dieser Fragen zu bejahen und die andere zu 
verneinen. Ich persönlich wäre eher geneigt, die alltägliche klinische Beob¬ 
achtung berücksichtigend, mich der Ansicht anzuschliesscn, die Anhäufung 
von NaCl im Herzmuskel wirke toxisch auf die Zellen desselben und 
schwäche ihre Tätigkeit ab. Denn dafür spricht der günstige Einfluss 
der chlorfreien Diät bei Herzinsuffizienz. Wir sehen ja, dass bei der 
Anwendung strenger Milchkuren, z. B. der Karelischen, die Menge des 
ausgeschiedenen Kochsalzes rasch bis zu hohen Werten ansteigt. Daraus 
der Schluss, dass von einer Insuffizienz der Nieren für die Ausscheidung 
von NaCl nicht die Rede sein kann, wenn diese solche Kochsalzmengen 
auszuscheiden imstande sind. Es muss also die Ursache der Kochsalz¬ 
retention anderswo, nicht in den Nieren gelegen sein. Möglicherweise 
wächst im Stadium der Kochsalzretention bei Insuffizienzzuständen der 
Kochsalzgchalt des Herzmuskels, was auf die Zellen desselben toxisch 
wirkt und zur Herzschwäche und Dyskompensation führt. Im Momente 
der Anwendung der chlorfreien Diät nimmt der NaCI-Gehalt der Säfte 
des Organismus ab, es dringt mehr NaCl aus dem Herzmuskel ins Blut, 
der schädlicho Einfluss des Überschusses von NaCl im Herzmuskel 
nimmt immer mehr ab, demzufolge der Herzmuskel erfolgreicher zu 
arbeiten beginnt und noch mehr NaCl durch die Nieren ausscheidet. Die 
Ursache der reichlichen Dechloruration in der Periode der unter dem 
Einflüsse der chlorfrcien Diät beseitigten Herzinsuffizienz liegt also nicht 
in der Besserung der Nierentätigkeit, sondern in einer primären Besserung 
der Herztätigkeit, und die chlorfrcie Diät ist nicht auf Besserung der 
Niereninsuffizienz gerichtet, sondern sie wirkt vor allem günstig auf den 
Herzmuskel, indem sie diesen, so zu sagen, von Giften befreit. Und 
solche Mittel, wie Digitalis und dergleichen, ermöglichen nur einerseits 
die Irrigation des Herzmuskeis, und andererseits vermindern in diesen — 
vielleicht zufolge von negativen chronotropen oder bathmotropen Ein¬ 
flüssen — die Fähigkeit Kontraktionsreize in zu raschem Tempo zu er¬ 
zeugen, schwächen seine Erregbarkeit, mit einem Worte, schaffen Be¬ 
dingungen, welche die Entstehung von selteneren und erfolgreicheren, 
stärkeren Kontraktionen begünstigen. Das alles zusammen bessert die 
Zirkulationsbedingungen und beseitigt die Insuffizienz. Es scheint also 
zwischen der Insuffizienz des Herzmuskels und der Kochsalzrctention in 
demselben ein enges Verhältnis vorhanden zu sein. Die Retention von 
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NaCl im Herzmuskel erscheint im Lichte obiger Erwägungen als ein 
Faktor, welcher die Arbeit dieses Muskels schwächt und die Dechloruration, 
eine Erscheinung, welche dem Herzmuskel seine frühere Leistungsfähigkeit 
wieder gibt. 

C. Gehen wir jetzt zur Besprechung der Veränderungen, welche wir 
im hypertrophischen Muskel testgestellt haben, über. 

Wir sehen, dass der prozentuelle Eiweissgehalt — arbeitende Substanz 
— keine grösseren Veränderungen aufweist. Es handelt sich folglich aus¬ 
schliesslich um eine Vermehrung der Zahl der Zellen, um eine wirkliche 
Hypertrophie und nicht um eine Veränderung des Eiweissgehaltes dieser 
Zellen. Im Gegenteil dazu haben wir bei Zuständen, welche mit einer 
Dilatation der Kammer einhergehen, deutliche, wenn auch geringfügige 
Veränderungen des Eiweissgehaltes, selbst des Protoplasmas der Muskel- 
zellcn festgestellt. Daraus der Schluss, dass die Herzmuskelzellen nicht 
imstande sind, den Eiwcissgehalt seines Protoplasmas zu vergrössern, 
dass der Gehalt an kontraktiler, arbeitender Substanz in diesen abnehmen 
kann, einer Zunahme aber nicht fähig ist. Der Gehalt an energetischem 
Material scheint im hypertrophischen Muskel deutlich vermindert zu sein, 
wenn wir zum Vergleiche den geschwächten Muskel heranziehen, in dem 
jene Fraktion der Trockensubstanz, welche wir als „energetisches Material“ 
bezeichnet hatten, grösser war. Es erscheint also wahrscheinlich, dass 
sich im schwach funktionierenden Muskel ein Ueberschuss an nicht ver¬ 
brauchtem energetischen Material anhäuft, während dasselbe im hyper¬ 
trophischen Muskel in geringerer Menge vertreten ist, vielleicht infolge 
von lebhafterer Aktion des Muskels und der Zunahme der Zahl arbeitender 
Zellen. Ob diese Ueberladung des geschwächten Muskels mit energetischem 
Material, welche sich in schwereren Fällen durch Verfettung äussert, 
nicht gleich dem NaCl einen die Muskelarbeit erschwerenden Faktor 
darstellt, ist eine Frage, die hier nicht bestimmt beantwortet werden 
kann; es erscheint jedenfalls möglich. 

Ino hypertrophischen Muskel des linken Herzens nimmt der NaCl- 
Gehalt — im Vergleich mit dem Muskel in gewöhnlichem Zustande — 
etwas zu (0,0827 pCt. NaCl, Hypertrophie; 0,0431 pCt., gewöhnlicher 
Zustand). Diese Erscheinung müssen wir im Lichte unserer Betrachtungen 
als ein Symptom der Abnahme in der Tätigkeit des hypertrophischen 
Muskels betrachten, als nämlich in diesem Zustande Symptome langsamer 
Erschöpfung aufzutreten beginnen, die, wie bekannt, eine Ursache des 
tödlichen Ausganges bei Prozessen, welche mit Hypertrophie der linken 
Kammer verlaufen, darstellt. 
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William Heberden — Angina pectoris. 1 ) 

Eine historisch-klinische Skizze. 

Von 

Dr. rued. J, Pawinski (Warschau). 


Oie Spuren derjenigen Autoren verfolgend, die uns Beschreibungen der in Hede 
stehenden Krankheit hinterlassen haben, kommen wir endlich auf Heberden 2 ). \*ir 
wollen bei ihm ein wenig länger verweilen, wie ein Reisender, welcher nach Durch¬ 
wanderung verschiedener, gewundener und dunkler Stege endlich einen Wegweiser 
und eine helle, breite Strasse vor sich sieht. Denn dieser Arzt, ähnlich wie sein 
grosser Landsmann Shakspeare, der tüchtigste Kenner menschlicher Charaktere 
und Leidenschaften, mit vorzüglichem Beobachtungssinn begabt, verstand es die 
Hauptmerkmale der Erkrankung so treffend zu bemerken und zu verzeichnen, dass 
dieselben bis jetzt als unerschütterlich gelten können. Und es muss betont werden, 
dass Heberden die früheren, wenn auch ungenauen, von uns im obigen erwähnten 
Beschreibungen der Stenokardie ganz unbekannt waren, wie er dies selbst bekennt. 
Sogar der Brief von Rougnon, welcher kaum einige Monate vor Heberden dCse, 
wie man sie nannte, „neue Krankheit“ schon ganz deutlich skizzierte, war nicht in 
seine Hände gelangt. Es ist doch aber merkwürdig, dass obtvohl wir bis jetzt bei der 
Diagnose des Leidens stets auf der von Heb erden angegebenen Charakteristik fussen, 
ich in keinem Handbuch über Herz- und Gefässkrankheiten und über Leiden des 
Nervensystems eine genaue ursprüngliche Beschreibung der Erkrankung gefunden 
habe. Nachdem ich auch vergeblich in den grösseren Büchersammlungen bei uns zu 
Lande und im Auslande nach dem Original der erwähnten Arbeit gesucht habe, wandte 
ich mich an die Bibliothek des British Museum in London, welche mir gefälligst eine 
wörtliche Abschrift des Originals zukommen liess. Ich führe hier dessen Uebersetzung in 
extenso an, in der Meinung, dass es für den Leser von Nutzen sein wird. Bei der Ueber¬ 
setzung war ich bemüht, den Wortlaut des Originals so treu wie möglich wiederzugeben. 

„Ueber eine gewisse krankhafte Störung in der Brust“ 3 ), Vortrag von William 
Heberden, Doktor der Medizin, Mitglied der königlichen Gesellschaft, gehalten im 

1) Auszug aus einer ausführlicheren Arbeit: „Die Angina pectoris im Lichte 
der Vergangenheit“, welche nächstens in den Verhandlungen der Warschauer ärzt¬ 
lichen Gesellschaft zur Veröffentlichung kommt. 

2) Ein in London praktizierender Arzt. Geboren 1711, gestorben 1801. Schrieb 
ein Werk unter dem Titel: Commentarii de morborum historia et curatione. London 
1802. Francoforti 1804. 8. Lipsiae 1831. 8. (Ed. Friedländer.) Deutsch: Leipzig 
1805. Nürnberg 1840. 8. 

3) Some account of a Disorder of the Breast by Will iam Heber den M.D..J.R.S, 
Read at the College, July 21, 17G8. Man könnte diesen Titel auch als „Nachricht, Mit¬ 
teilung über ein gewisses Brustleiden“ übersetzen. 
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Kollegium am 21. Juli 1768. u — „Es gibt eine krankhafte Bruststörung, welche sich 
durch heftige und charakteristische Symptome kennzeichnet, wegen eines eigentüm¬ 
lichen Charakters der dabei vorhandenen Gefahr volle Aufmerksamkeit verdient, nicht 
selten vorkommt, und worüber ich in der medizinischen Literatur keine Erwähnung 
linde. Wegen des Sitzes dieser Störung und angesichts ihrer Symptome, eines Gefühls 
von Beklemmung (Würgen) und Beängstigung wäre es vielleicht nicht ungeeignet, der¬ 
selben den Namen „Angina pectoris“ beizulegen. 

Die davon befallenen Kranken empfinden beim Gehen, namentlich, wenn der 
Gang kurz nach dem Essen erfolgt, ein schmerzhaftes, äusserst peinliches Gefühl in 
der Brust, welches, wie es ihnen scheint, sie sofort ums Leben brächte, falls es sich 
steigern sollte; sowie sie aber still stehen, verschwinden alle Beschwerden. In jedweder 
sonstiger Hinsicht fühlen sich derartige Kranke zu Beginn dieser krankhaften Störung 
ganz wohl, empfinden namentlich gar keine Atemnot, mit welcher das Leiden auch 
gar nichts gemein hat. 

Nach einigen Monaten schwinden die Beschwerden nicht mehr, wenn der Kranke 
still hält, treten nicht bloss beim Gehen auf, sondern auch im Liegen und nötigen den 
Patienten im Laufe ganzer Monate allnächtlich aus dem Bettlager aufzustehen. In 
einem oder zwei veralteten Krankheitsfällen wurde der Anfall hervorgerufen: durch 
einen Kitt, Wagenrütteln, Schlingen, Husten, Stuhlgang, Sprechen oder Gemüts¬ 
bewegung. Nur einmal hatte ich Gelegenheit von einem Kranken die Mitteilung zu 
hören, er bekomme seine Anfälle im Stehen oder Sitzen, ln der überwiegenden Zahl 
der Fälle empfanden die Kranken gar keine Beschwerden irgendwelcher Art während 
des Sprechens, Sehlingens, Lachens, Niescns oder Erbrechens. Ein Kranker behauptete, 
dass sich seine Beschwerden zur Winterszeit steigern, ein anderer, dass die Ver¬ 
schlimmerung bei warmer Luft eintrete; in den übrigen Fällen war kein Einlluss der 
Jahreszeiten zu verzeichnen. Nur einmal beobachtete ich bei einer gelähmten Frau 
Symptome, welche dieser krankhaften Störung ähnlich sahen. Ich hörte auch von 
einem oder zwei jungen Leuten, bei denen das Leiden in leichtem Grade auftrat, alle 
anderen von mir beobachteten Fälle, mindestens zwanzig an der Zahl, betrafen aber 
Männer, welche fast alle ihr fünfzigstes Lebensjahr bereits überschritten hatten. Es 
waren dies meistens Leute mit kurzem Halse und Neigung zu Fettansatz. Tritt ein 
derartiger Anfall infolge angestrengteren Gehens ein, so pflegt er nur sehr kurz zu 
dauern, denn er hört fast sofort beim Stillstehen auf. Kommt er zur Nachtzeit vor, 
so dauert er ein bis zwei Stunden, oder sogar, wio ich einmal sah, einige Tage und 
während der ganzen Zeit erschien es dem Kranken, dass er verscheide. 

Als dieses Leiden zum ersten Male meine Aufmerksamkeit auf sich zog und ich 
in den Büchern gar keine Aufklärung darüber finden konnte, wandte ich mich an 
einen erfahrenen und bewährten Arzt und erfuhr von ihm, dass er mehrere mit diesem 
Leiden behaftete Kranke kannte und dass sie alle eines plötzlichen Todes gestorben 
sind. Diese Meinung muss ich im allgemeinen als ganz richtig betrachten, denn 
sechs unter meinen Patienten endeten ihr Leben auf dieselbe Art, und möglicher 
Weise erfolgte auch bei den Lebrigen, die ich aus den Augen verloren habe, ein ähn¬ 
licher Tod. 

Obwohl es nun eine Eigentümlichkeit dieser Krankheit ist- dass dieselbe plötz¬ 
lichen Tod herbeiführt, ist es leicht zu begreifen, dass manche unter diesen Kranken 
auf andere Art sterben. Denn die Erkrankung schliesst ja durchaus nicht die Mög¬ 
lichkeit des gleichzeitigen Bestehens anderer Leiden aus, um so mehr als die Angina 
pectoris, wie ich mich selbst mehrmals überzeugt habe, auch zwanzig Jahre fort- 
dauern kann, und meistens Leute im vorgerückteren Alter befällt. Ich hatte Ge¬ 
legenheit, dieses Leiden bei einem Kranken zu beobachten, welcher indessen nicht 
an dieser Krankhoit sondern an einer ganz anderen — nämlich an Inanition — zu 
gründe ging. 
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Das Brustbein (Os sterni) wird gewöhnlich als der Sitz der Beschwerden an¬ 
gegeben, es scheint aber zuweilen, als ob dieselben sich unter seinem unteren Teile 
ansässig machten, in anderen Fällen unter dem mittleren oder oberen Teile, immer 
indessen mehr zur linken Seite hinneigend. Manchmal werden diese Störungen von 
Schmerzen an der Mitte des linken Oberarms begleitet. Was eigentlich die Leiden an 
diesen verschiedenen Stellen des Brustbeins verursacht, ist nicht leicht za erraten, 
und ich hatte denn auch nicht Gelegenheit, zu einer festen Ueberzeugung in dieser 
Hinsicht zu gelangen. Es ist möglich, dass dies ein heftiger Krampf, oder ein Ge¬ 
schwür, oder auch beides gleichzeitig ist. Die Meinung, dass man es mit einem Krampf 
der betreffenden, vom Leiden befallenen Teile zu tun hat, drängt sich wohl jedem 
von selbst auf, wer das plötzliche Auftreten und Verschwinden der Symptome berück¬ 
sichtigt, die langdauernden Pausen ganz ungestörten Wohlbefindens, die Linderung, 
welche durch Darreichung von Wein und anderen Spirituosen geschaffen wird, den 
Einfluss heftiger Gemütsbewegungen, die Beruhigung bei Veränderung der Kopf- und 
Rückenlage, Streckung der Rückenwirbel oder einer gewissen Beugung derselben nach 
vorn oder hinten, die jahrelange Dauer des Leidens ohne andere schlimme Folgen für 
die Gesundheit, eine überhaupt genügende Ausdauer beim Reiten und bei Wagen¬ 
fahrten, was zuweilen Krampfschmerzen von bei Geschwüren vorkommenden Schmer¬ 
zen unterscheiden. Endlich spricht für die nervöse Natur dieser Schmerzen auch der 
Umstand, dass dieselben bei gewissen Kranken meistens sofort nach dem ersten 
Schlafe eintreten, also in der Zeit, wo auch meistens andere nervöse Störungen 
wiederkehren oder sich steigern, wie Alpdrücken (incubus), Kehlkopfkrampf, Taub¬ 
werden eines Gliedes, Fallsucht, Hypochondrie und andere Nervenleiden. 

Der Puls wird von diesem Leiden nicht beeinflusst, wenigstens in manchen 
Fällen, woraus zu schliessen wäre, dass es auch auf das Herz keine üble Wirkung 
ausübt. Ich konnte mich davon durch Pulsuntersuchung während des Anfalls über¬ 
zeugen. Dagegen hatte ich nie Gelegenheit zu postmortaler Untersuchung an diesen 
Leiden gestorbener Kranken. Ihr plötzlicher Tod bringt so viele Schwierigkeiten mit 
sich und steht meistens derartigen Untersuchungen im Wege, so dass in der Mehrzahl 
mir bekannter Fälle die Leichen bereits beerdigt waren, noch bevor ich den Tod des 
Kranken erfahren habe. 

Indessen, obwohl höchst wahrscheinlich ein heftiger Krampf die wesentliche Ur¬ 
sache des Leidens ausmacht, fehlt es nicht an Umständen, welche die Meinung ge¬ 
statten, dass zuweilen ein Geschwür die Erkrankung begleitet, oder sie gewissermassen 
hervorruft. Denn ich sah zwei Kranke, welche oftmals Blut und eitrige Flüssigkeit 
auswarfen; einer von ihnen behauptete beständig, dass er fühle, wie das Sputum aus 
dem Sitz der Schmerzen herkomme. Ein anderer Patient empfand ein schmerzhaftes 
Gefühl beim Schlingen und bei Druck auf die Gegend, welche dem Sitz des Leidens 
zu entsprechen schien. Ein vierter endlich, welcher plötzlich tot zu Boden sank, 
verbreitete gleich nach dem Tode einen üblen Geruch, welcher nach der Meinung 
bei dem Unfall anwesender Personen von einem geborstenen fauligen Geschwür 
herstaramte. 

Bei Anwendung von Aderlässen, Brech- und anderen entleerenden Mitteln beob¬ 
achtete ich keine günstigen Erfolge. Wein und Analeptika vor dem Schlafengehen 
gereicht, halten die nächtlichen Anfälle hinten an oder schwächen dieselben ab. In¬ 
dessen leistet kein Medikament so hervorragende Dienste, wie Opiurapräparate; Kranke, 
welche ganze Monate lang allnächtlich gezwungen waren aufzustehen und zwei, drei 
Stunden zu sitzen, konnten nach Gebrauch von Opiumtinktur zu 10, 15, 20 Tropfen 
vor Nacht im Bette bis zum Morgen verbleiben. Die genannte Dosis der Opiumtinktur, 
oder sogar eine grössere kann ohne Bangen so lange verabreicht werden, wie es das 
Bedürfnis erheischt. Die Wirksamkeit des Opiums bei diesem Leiden kann als neuer 
Beweis dafür dienen, dass es sich dabei um Anfälle krampfhafter Art handelt. Die 
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/eit und weitere Untersuchungen werden wohl wirksamere Mittel gegen dieses schmerz¬ 
hafte und bedrohliche Leiden finden; es ist aber schwer zu erwarten, dass viel zur 
Ausbildung einer Behandlungsmethode zu tun sein wird bei einer bisher noch so un¬ 
bemerkten Erkrankung, dass, so viel mir bekannt, bis jetzt für sie weder ein Platz 
noch eine Benennung unter den Krankheiten gefunden ist. a 

Besonders bemerkenswert ist in obiger Beschreibung die Behauptung, dass die 
an Angina pectoris Leidenden gar keine Atembesch werden d.h. keine 
Atemnot empfinden, was von keinem früheren Autor verzeichnet wurde. Dieses 
Merkmal unterscheidet die Stenokardie sofort vom Asthma im allgemeinen Sinne des 
Wortes, welches die Acrzte häufig als beinahe synonym mit Stenokardie betrachten. 
Es ist nicht zu leugnen, dass diese beiden krankhaften Zustände bei ein und dem¬ 
selben Patienten, ja sogar während ein und desselben Anfalls Vorkommen können. 
Dies war eben der Grund, weshalb vor Heberden die Angina pectoris, welche 
von Atembeschwerden begleitet war, dem Asthma angereiht wurde. Als zweites be¬ 
zeichnendes Merkmal für die Angina gibt der Autor ihr Auftreten unter dem 
Einfluss des Gehens und ihr Verschwinden, sowie der Kranke still steht, 
an. Dieses Symptom finden wir schon in den Krankengeschichten bei Hofmann, 
Morgan i und Ko uguon verzeichnet; es wurde aber nicht diagnostisch als Krankheits¬ 
zeichen verwertet. Die Beobachtung, dass bei weiterem Bestehen des Leidens die An¬ 
fälle nicht so leicht bei Stillstehen weichen, sowie auch, dass dieselben sogar 
während absoluter Kühe auftreten, ist dem wahren Tatbestand ganz gemäss und 
dürfte als Eigentümlichkeit der Angina pectoris gelten. Die Bemerkungen, 
dass während des Anfalls der Puls gar keine Abweichungen bieten 
könne und dass plötzlicher Tod der häufigste Ausgang dieser Krankheit 
ist, sind ebenfalls für die feine Beobachtungsgabe Heberdens bezeichnend. Was 
endlich das Hauptsymptom, nämlich den Schmerz, betrifft, so äussert sich der 
Autor darüber als über ein schmerzhaftes und überaus pei n 1 i ch es Ge- 
fühl in der Brust. Und mit vollem Recht, denn die Kranken klagen nicht immer 
über deutlichen Schmerz, häufig empfinden sie ein lästiges Gefühl, welches sie nicht 
genau zu bestimmen vermögen. Sie vergleichen es zuweilen mit Würgen oder mit 
dem Gefühl, welches man beim Verschlingen eines zu grossen Bissens empfindet. 
Manchmal beklagen sie sich über Brennen, welches in schwächerem Grade dem Sod¬ 
brennen bei Magensäuren ähnlich ist. In stärkerem Grade vergleichen die Patienten 
dieses Brennen mit den beim Berühren der Haut mit glühendem Eisen oder Kohle 
hervorgerufenen Schmerzen. Auf Grund des angeführten Symptomenkomplexes hebt 
Heb erden das Leiden als pathologische Einheit hervor und schlägt für dieselbe die 
Benennung „Angina pectoris“ vor. Er tut dies mit Bescheidenheit und Rückhalt, 
wie das aus seinen Worten hervorgeht: „angesichts des Sitzes dieses Leidens und 
dessen Symptome, nämlich Würgen und Angstgefühl, wäre es vielleicht nicht un¬ 
geeignet, ihm den Namen „Angina pectoris“ beizulegen“. Dasselbe ersieht man auch 
aus dem Titel der oben genannten Mitteilung, worin er zum ersten Male die ärztliche 
Welt mit der neuen Krankheit bekannt macht. 

Was den Ausdruck „Angina“ selbst anbelangt, so stammt er vom griechischen 
Worte (i T'/w, Würgen, Pressen, Verengen. Es entspricht der griechischen Benennung 
Kynanche, womit man (Hip pokrates) überhaupt Erkrankungen des Halses (Mund¬ 
höhle, Speisei Öhre, Kehlkopf usw. und sogar der äusseren Halsteile) bezeichnete, 
welche Schling- und Atembeschwerden verursachen. An der Bildung des Wortes 
Kynanche nehmen zwei Wortelemente Anteil: xrwr der Hund und liyytir Würgen, 
Erbrechen, um, wie einige meinen, damit zu zeigen, dass die vom Leiden ergriffenen 
Kranken die Zunge herausstrecken und schwer atmen, ähnlich wie ein abgehetzter 
Hund. Andere hingegen sind der Ansicht, dass die Benennung dem Umstande ihren 
Ursprung verdankt, dass Hunde häufig an diesem Leiden erkrankten. 
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Die Römer verstanden unter dem Namen „Angina“ verschiedene mit Schling- 
und Atembeschwerden einhergehende Krankheiten, welche ihren Sitz weder im Magen, 
noch in den Lungen haben. 

In späteren Zeiten, bis fast in die Hälfte des verflossenen Jahrhunderts hinein 
wurde dieser Name zur Bezeichnung entzündlicher Prozesse im hinteren Mundraum, 
im Rachen, Kehlkopf, Luftröhre und sogar Speiseröhre benutzt. Dabei unterschied 
man zwei Arten von Angina: die eine deren Sitz in den Nahrungswegen und die sich 
durch Schlingbeschwerden kennzeichnet (Angina tonsillaris, Angina pharyngea, 
Angina oesophagoa), die andere, welche die oberen Luftwege einnimmt und sich 
durch Atemstörungen auszeichnet (Angina laryngea, Angina trachealis, 
Croup). 

Jetzt nennt man Angina bloss die Entzündung des hinteren Mundraumes und 
der Tonsillen. Unter dem Namen „Angina Ludovici“ versteht man tiefe Eiterung des 
Halsgewebes. 

Aus obigem ersehen wir, wie weite Grenzen früher der Ausdruck „Angina“ 
umfasste und wie verschiedenartige Symptome dazu gehörten. Die wichtigsten dar¬ 
unter, das Gefühl des Wiirgens, Erstickens, Schmerzes, Angst, Unruhe, traten nun 
eben bei dem neuen noch namenlosen Leiden zu Tage. Es ist daher verständlich, 
warum lieberden, indem er eine Analogie der Symptome bei zwei, obwohl so hete¬ 
rogenen Krankheiten vorfand, die Benennung: Angina pectoris in die Wissenschaft 
einführte. Und heute noch nach Ablauf von beinahe anderthalb Jahrhunderten und 
trotz einer erweiterten Erkenntnis dieser Erkrankung wäre es nicht leicht, einen 
besseren Namen für sie ausfindig zu machen. Selbst diejenige Benennung, welche 
man aus der anatomisch-pathologischen Veränderung ableitet d. h. coronari i tis, 
ist nicht ganz einwandlos anzunehmen. 

Später, nach Heberden, suchte man mehrmals, je nach den verschiedenen 
Ansichten über das Wesen der Erkrankung, sie durch eine neue Benennung zu be¬ 
zeichnen. Die dahin zielenden Versuche können nicht gerade als treffend gelten, wie 
z.B. Asthma convulsivum (Elsner 1778), Diaphragmatic gout (Buler 1791), 
Asthma cardiacum (Schmidt 1793), Sycope anginosa(Parry 1799), Asthma 
spastico-arthriticum inconstans (Stöcker 1803), Asthma dolorificum 
(Darwin 1801). Als beste darf man noch, unserer Ansicht nach,die Namen: Steno¬ 
card ia (Briera) und Sternalgia (Baumes 1866) betrachten. 

Die Deutschen, geleitet durch dieselben Motive, welche Heb er den zu der 
Bildung der Benennung Angina pectoris führten, brachten die Bezeichnung Brust¬ 
bräune. Bräune bedeutet im allgemeinen Halsentzündung; manche verstehen unter 
Bräune eine bösartige Entzündung, welche Croup bedeutet. Um also diese Krank¬ 
heitsform (Halsbräune) von der Angina pectoris zu unterscheiden, benannten sie 
diese letztere Brustbräune. 

Unter den anderen Synonymen der Angina pectoris fand die Benennung 
„Stenocardia a die meiste Verbreitung. 

Was das Wesen der Erkrankung anbelangt, so sucht Heberden dasselbe in 
einem heftigen Krampf (spasm), ohne indessen diejenigen Teile genauer zu bezeichnen, 
wo derselbe stattfindet. Man kann nur aus seinem Bericht vermuten, dass er das Herz 
selbst damit meine. Zu dieser Ansicht führt ihn das plötzliche Auftreten und rasche 
Schwinden des Schmerzes, lange Pausen ungestörten Wohlbefindens, deutlicher Ein¬ 
fluss moralischer Einflüsse auf eine derartige krankhafte Störung usw. Was die Ver¬ 
mutung, eine etwaige Ansammlung eines Geschwüres in der Brust in ursächliche 
Verbindung mit der Angina pectoris zu bringen, anbetrifft, so schreibt ihr Heb erden 
selbst keine wichtigere Bedeutung zu. Das erwähnte Hervortreten von blutigem oder 
schmutzigem Sputum bei mit dem genannten Leiden behafteten Kranken beruhte wohl 
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auf der Entstehung von Blutembolien in den Lungen, wie solche nicht selten in den 
späteren Krankheitsstadien Vorkommen. 

Nach mehreren Jahren hatte Heberden Gelegenheit einer Leichenschau eines 
plötzlich an Stenokardie verstorbenen Kranken beizuwohnen. Einige Wochen vor 
seinem Tode sandte Patient einen Brief an Heberden, worin er sein alle Merkmale 
einer Angina pectoris tragendes Leiden genau beschreibt, mit der Bitte, im Todes¬ 
fälle die Autopsie zu vollziehen, um diese neue, ungewöhnliche Krankheit näher zu 
bestimmen. Die Leichenschau wurde vom berühmten John Hunter vollzogen. An 
der Aorta fand er einige verhärtete Plättchen, entstanden infolge von beginnender 
Verknöcherung der Intima. Die linke Herzkammer war stark entwickelt und ganz 
blutleer, das Blut war sehr flüssig. 

Dieser Zustand des Herzens sollte die Vermutung bestätigen, dass die Ursache 
des Anfalles, sowie auch des plötzlichen Todes in einem heftigen krankhaften Herz¬ 
krampf liege, welcher das Blut aus dem Herzen herauspresst und neuen Blutzufluss 
ins Herz verhindert. Diesen Umstand als Ursache jähen Todes betonten schon frühere 
Aerzte, wie z. B. Dionis und Morgagni. Heute wissen wir, dass man einer ähn¬ 
lichen Herzkontraktion oftmals an der Leiche begegnet von Leuten, die an den ver¬ 
schiedensten Krankheiten gestorben sind, und durchaus nicht als charakteristisch für 
die Angina pectoris gelten kann. Gegen obige Theorie spricht ebenfalls der Umstand, 
dass während der bedrohlichen Anfälle der Puls gar keine Störungen darbietet. 
Huebner meint, dass die Verhärtung der ernährenden Herzarterien, welche ja den 
Ausgangspunkt für die Angina pectoris bildet, zu der so häufig bei an Stenokardie 
gestorbenen Kranken Vorgefundenen Herzkontraktion veranlage. 

Zum Schlüsse fügen wir noch hinzu, dass die oben mitgeteilte Beschreibung der 
neuen Krankheit durch Heberden zum Ausgangspunkt zahlreicher klinischer und 
anatomisch-pathologischer Forschungen über die Angina pectoris geworden ist. Diese 
Forschungen bildeten die Grundlage zur Theorie, laut welcher das Wesen des ge¬ 
nannten Leidens auf atheromatösen Veränderungen der Herzkoronarien beruht, einer 
Theorie, welche auch noch zur Zeit nicht bloss in England, sondern auch ander¬ 
wärts in der ganzen ärztlichen Welt sich der grössten Zustimmung erfreut. 
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Beobachtungen über den Einfluss der Respiration 
auf Blutdruck und Herzgrösse. 

Von 

G. Holzknecht und L. Hofbauer (Wien). 

Bemerkungen zur gleichnamigen Arbeit Grödels 

(diese Zeitschrift, Band 70, S. 4011.). 

Groedel bestreitet die von uns vor 3 Jahren mitgetciltc Tatsache 
einer inspiratorischen Ilerzschattenvergrösserung auf Grund seiner Vor¬ 
stellung, dass „auf das .... Herz vor allem der Druck der während 
der Inspiration voluminöseren Lunge wirken dürftet 

„Um dies zu verstehen, muss man sich einmal klar machen, dass 
an der Peripherie die Lunge bei ihrer Ausdehnung keinen Widerstand 

findet.Im Innern der Lunge dagegen — ich habe hier den 

Mediastinalraum im Auge — bleiben die Raumverhältnisse nahezu un¬ 
verändert und es wird daher von der sich ausdehnenden Lunge ein be¬ 
trächtlicher konzentrischer Druck auf die Mediastinalorgane ausgeübt, der 
die Retraktionskraft der Lunge hier kaum zur Geltung kommen lässt 1 )." 

Nach allgemein gütiger Auffassung folgt die Lunge bei ihrer in¬ 
spiratorischen Vergrösserung nur einem Zuge, dehnt sich aber nicht 
aktiv aus; sie kann mithin auch keinen Druck ausüben. Solange 
Groedel nicht den von ihm angenommenen „Druck der während der 
Inspiration voluminöseren Lunge“ erweist, können wir ihm bei seinen 
Angriffen nicht folgen. Umsomehr als die Form der letzteren nicht ganz 
den gewohnten Formen entspricht 2 ). 

1) S. 54. 

2) Wir haben z. B. nach Groedel „den elementarsten Satz der Röntgenprojek¬ 
tion vernachlässigt“. In Wirklichkeit hatten bei der Korrektur Unterlassungssünden 
platzgegritTen, so dass es auf S. G6 heisst: „ ... je mehr das schattengebende Organ 
von der Lichtquelle sich entfernt“ anstatt „vom Schirm“. Groedels Zumutung an 
Holz kn echt klingt aber so, wie wenn man etwa von einem Chirurgen voraussetzen 
würde, er empfehle ernstlich bei arterieller Blutung Kompression der abführenden 
Arterie, wenn sich in einem Artikel das Wort „abführend“ statt „zuführend“ findet. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 24. 
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lieber die Tenazität der Zelltätigkeit und ihre 
Beziehungen zur Pathologie. 

Von 

Prof. W. Leube (Würzburg). 


Die Lebensvorgänge vollziehen sich nach unseren heutigen Anschau¬ 
ungen in letzter Instanz durch die Tätigkeit der Zellen, die „Elementar¬ 
organismen“. Zu ihrer Existenz bedürfen dieselben bekanntlich all¬ 
gemeiner Lebensbedingungen (Sauerstoff, Temperaturoptima, Nahrung etc.), 
deren Veränderungen als „Reize“ für die Zellen wirken, auf welche die¬ 
selben mit einer Aendcrung ihres stofflichen und dynamischen Gleich¬ 
gewichts reagieren. Infolge dessen treten veränderte Zustände auf dem 
Gebiete des Stoffwechsels, der Bewegung, der Sekretion u. a. zutage. 

Da bei Vorhandensein der Reizbarkeit und Reaktionsfähigkeit der 
Zellen die verschiedenartigsten Reize immer dieselbe der betreffenden 
Zellenart speziell zukommende Wirkung hervorrufen, so muss voraus¬ 
gesetzt werden, dass der lebendigen Substanz eine „spezifische Ener¬ 
gie“, d. h. eine Spezifität ihrer Tätigkeitsrichtung innewohnt. Die letztere 
wird unter normalen Verhältnissen von den verschiedenen Reizen ledig¬ 
lich quantitativ in Bezug auf ihre Leistungsgrösse, nicht auch qualitativ 
d. h. in Bezug auf die Natur der Zellprodukte beeinflusst. Es zeigt 
sich also eine unverkennbare Tendenz der Zelle in der für sie charakte¬ 
ristischen Richtung zu arbeiten, eine in der Organisation und Entwicklung 
der Zelle begründete immanente Eigenschaft, an der sie das ganze 
Leben unverrückt festhält, was ich seit langer Zeit als ßeharrungs- 
tendenz, „Tenazität“ der Zelltätigkeit bezeichnet habe (1). . 

So liefern beispielsweise ganz exklusiv die Zellen der Magenschleim¬ 
haut Pepsin, die Lebcrzellen die Gallenbestandteile — so geht der Stoff¬ 
wechsel unter normalen Verhältnissen immer nach fest bestimmten, der 
Assimilation und Dissimilation dienenden Gesetzen vor sich, die von der 
Zcllarbeit streng cingehalten werden. Gewisse Stoffe werden dabei regel¬ 
mässig als Endprodukte der Stoffzersetzung ausgeschieden, d. h. nicht 
weiter umgesetzt, trotzdem sic noch weiterer Oxydation fähig wären etc. 

Zeitschr. f. klin. Medizi». 70. Bd. H. ö u. 6 , 91 
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Abweichungen von dieser normalen spezifischen Tätigkeit der Zellen 
existieren unter physiologischen Verhältnissen nicht oder nur in ganz 
untergeordnetem Masse. 

Dagegen kommt bei den Körper krankmachenden Schädlich¬ 
keiten eventuell eine quantitative Veränderung der Zclltätigkcit 
als Ausdruck der Krankheitswirkung vor. Ist die Veränderung 
nur kurzdauernd, so macht sie nach Ablauf der Krankheit wieder dem 
quantitativ normalen Verhalten der Zelltätigkeit Platz. Hält dagegen 
die quantitative Veränderung der Zellarbeit nach einer bestimmten Rich¬ 
tung hin, gewöhnlich nach der einer Herabsetzung derselben sich äussemd, 
lange Zeit an, so wird damit ein pathologischer Zustand geschaffen, 
der nur schwer redressierbar ist, weil die abnorme Zellarbeit kraft ihrer 
Tenazität in Permanenz tritt und als dauernde krankhafte Lebensäusse¬ 
rung erscheint. 

Wenn unter gewissen krankhaften Verhältnissen auch qualitative 
Veränderungen der Zelltätigkeit sich einstellen, so ist dies jedenfalls 
viel seltener und nur so zu erklären, dass sehr intensive, ungewohnte 
und längere Zeit einwirkende Reize vom normalen abweichende Atom¬ 
gruppierungen und damit eine qualitative Veränderung der Zelltätigkeit 
zustande bringen. Ist diese durch Atomumstimmung neu¬ 
geschaffene Zelltätigkeitsrichtung erst fest entwickelt, so 
wird auch sie kraft der allgemeinen Beharrungstendenz der 
Zellfunktion mit grosser Konsequenz eingehalten. 

Gewöhnlich gereicht die Veränderung der Zelltätigkeitsrichtung dem 
Gesamtorganismus zum Schaden, selten zum Nutzen. Dass und wie 
das letztere möglich ist, wird klar werden, wenn wir den Vorgang der 
Immunisierung an der Hand des supponierten Gesetzes der Tenazität 
der Zelltätigkeit analysieren und die Richtigkeit desselben unter Benutzung 
klinischer und experimenteller Erfahrungen näher prüfen. 


Durch die natürliche oder künstliche aktive Immunisie¬ 
rung werden, wie wir heutzutage annehmen dürfen, die Zellen 
des Körpers, vornehmlich die der blutbildenden Organe (2) zu 
einer spezifischen Reaktion veranlasst, deren Resultat die 
Bildung von Antikörpern ist. Der dadurch bedingte Impfschutz 
hält .kürzere oder längere Zeit an, je nachdem die Zellen in der durch 
die Infektion oder durch die experimentelle Injektion bakteriellen Ma¬ 
terials angeregten spezifischen Tätigkeit kurze oder lange Zeit verharren. 
Aber auch nachdem die fortgesetzte Abgabe der Antikörper vom Zell¬ 
protoplasma geringer geworden oder gar nicht mehr nachweisbar ist, 
kann die spezifische Tätigkeit der Zellen, nachdem sie einmal durch 
die ncugeschalTcne Atomgruppierung als Reaktion gegen die Bakterien¬ 
infektion eingeleitct wurde, dank der Beharrungstendenz der veränderten 
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Zelltätigkeit leicht d. h. leichter und energischer als das erste Mal durch 
dieselben Reize spezifischer Art (Bakterien und Bakterienextrakte) ge¬ 
steigert oder aufs neue in Gang gebracht werden. Dabei spielen wohl 
auch diese später einwirkenden Reize die Rolle von „ekphorischen“ Ein¬ 
flüssen (3), welche den durch den ursprünglichen, seinerzeit lang und 
wiederholt einwirkenden Reiz „engraphierten“ Erregungszustand wieder¬ 
erwecken. 

Bekanntlich nimmt die Menge der im Verlauf eines Typhus abdo¬ 
minalis gebildeten Agglutinine und Bakteriolysinc im Blut rasch ab, 
so dass sic gewöhnlich schon nach Wochen oder Monaten nicht mehr 
nachweisbar sind und das Individuum nach kurzer Zeit seine Immunität 
scheinbar verloren hat. In Wirklichkeit ist dies aber nicht der Fall; 
denn bei einer neuen Infektion schnellt der Serumtiter für die Agglu- 
tininc und die bakteriziden Stoffe rasch wieder zur alten Höhe hinauf. 

Bei vorher mit Typhus vorbehandelten Kaninchen genügt eine mini¬ 
male Menge von Typhusbazillenkultur, die beim intakten Kaninchen keine 
Agglutination hervorruft, um die abgesunkene Agglutinationsfähigkeit 
des Serums sofort beträchtlich hinaufzutreiben [Rufus J. Colc (4), in 
dessen Versuchen der Serumtiter von 1:100 auf 1:900 hinaufschnelltej. 
Diese Tatsache ist, wie ich glaube, mit der Annahme der Tenazität 
der spezifischen Zellarbcit in bezug auf die Bildung von Schutzstoffen, 
nachdem dieselbe gering oder latent geworden ist, am ungezwungensten 
zu erklären. 

Auch die Erfahrungen, die bei der Vakzination bezw. Revakzi- 
nation, und neuerdings bei der „Serumkrankheit“ gemacht wurden (5), 
sind in diesem Sinne zu deuten. Was die letztere betrifft, so tritt nach 
der ersten Injektion von Serum die Reaktion d. h. die Antikörperbildung 
und Serumkrankheit erst nach einem gewissen Intervall, einer Inkubations¬ 
zeit von 8—12 Tagen, auf. Bei Wiederholung der Injektion desselben 
artfremden Serums nach 2 —6 Wochen erscheinen fast in unmittelbarem 
Anschluss an die Injektion die Symptome der Serumkrankheit („so- 
fortige u Reaktion). Erfolgt die Reinjektion dagegen erst in einem Inter¬ 
vall von über 6 Monaten, so tritt die Serumkrankheit nicht mehr sofort 
nach der Injektion auf, »loch dauert auch jetzt die Inkubationszeit immer 
noch kürzer, kaum halb so lang, als nach der ersten Injektion („be¬ 
schleunigte“ Reaktion). Man darf dies wohl so erklären, dass der 
Organismus bei der ursprünglichen Reaktion (nach der ersten Serum¬ 
injektion) die Fähigkeit erlangt hat, Antikörper zu bilden und dass die 
Zellen, nachdem sie hierzu befähigt sind, auf einen neuen spezifischen 
Anstoss, gelegentlich der Reinjektion mit demselben artfremden Serum, 
die Antikörper beschleunigt nachbildcn, womit die Serumkrankheit rascher 
cintritt. 

Aber nicht nur auf den spezifischen Reiz, der seinerzeit den 
Zellen die bestimmte Tätigkeitsrichtung d. h. die Produktion von Schutz- 
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stoffen aufzwang, reagieren die zur Bildung von Antikörpern befähigt ge¬ 
wordenen Zellen mit erneuter stärkerer Produktion derselben. Auch 
nichtspezifische starke Zellreize scheinen die einmal angeregte Bildung 
der Schutzstoffe dank der Tenazitat der spezifischen Zelltätigkeit ge¬ 
legentlich wieder in Gang zu bringen. Als solche werden angesehen 
und sind zur Prüfung dieser Frage zum Teil benutzt worden: Pilokarpin, 
Hetol, ferner die Bi ersehe Stauung und die länger andauernde Ein¬ 
wirkung hoher Wärmegrade. Endlich darf wohl vorausgesetzt werden, 
dass während des Hungerns die dem Stoffwechsel dienende Zellarbeit 
herabgesetzt wird und umgekehrt bei starker Nahrungszufuhr (nament¬ 
lich wenn sie auf längeres Hungern folgt) eine intensive Steigerung 
von Zcllentätigkeit stattfindet. Es erscheint von vornherein wohl mög¬ 
lich, dass die dabei in Aktion tretenden Zellen als Nebenprodukt ihrer 
Arbeit Antikörper liefern, wenn sie deren Bildung als neue Funktions¬ 
eigenschaft nach einer Infektion seinerzeit erworben hatten. Wir werden 
sehen, dass diese Voraussetzung in der Tat in gewissen Fällen zutrifft. 

Schon vor 12 Jahren gelang es Salomonsen und Madsen (6; 
durch starke Dosen von Pilokarpin den Antitoxingehalt des Blutes eines 
gegen Diphtherie aktiv immunisierten Pferdes um x /s zu erhöhen. 
Ebenso erzielte Funck in Versuchen, die er in meinem Laboratorium 
ausführte, ein positives Resultat, indem er den Agglutiningehalt des Serums 
von gegen Typhus aktiv immunisierten Tieren durch Pilokarpininjektionen 
auf das Fünffache zu steigern und in einem Falle, in welchem der Agglu¬ 
tinintiter bereits auf Null gesunken war, durch eine Pilokarpininjektion 
wieder evident zu machen vermochte. Dasselbe erreichte P. Th. Müller (8 
mittelst Hetolinjektionen bei mit Typhus infizierten Kaninchen und 
in besonders eklatanter Weise auch Dieudonnö (9) bei mit Cholera- 
und Typhuskulturen immunisierten Kaninchen. Bei letzteren wurde die 
fast oder ganz verschwundene agglutinierende Wirkung des Serums 
durch intravenöse Einspritzung 10 proz. Hetollösungen wieder in Gang 
gebracht. 

Ich selbst habe die Frage am Menschen geprüft. Zu den Ver¬ 
suchen, die ohne jede Belästigung und Schädigung des Betreffenden 
jederzeit angestellt werden können, wurden Menschen, die kurz oder 
lange vorher einen Typhus abdominalis überstanden hatten, gewählt und 
zunächst teils mit reichlicher Nahrungszufuhr nach vorherigem Hungern (10), 
teils mit Stauungen nach Bier (11) experimentiert. Die Resultate, die 
ich dabei erhielt, waren zum Teil sehr eklatant, indem es mir öfters 
gelang, die Agglutininmengen im Blut darnach zu erhöhen oder die 
Agglutination im Serum, wenn sie nicht mehr nachweisbar 
war, wieder positiv zu machen. 

Ich lasse zunächst einige Tabellen folgen, welche ohne weiteren 
Kommentar verständlich sein werden. 
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Tabelle I. Biersche Stauung. 

1—1 l / 2 Stunden dauernde Stauung der unteren Extremitäten; Blut vor und eine 
halbe Stunde nach dem Versuch der Fingerkuppe entnommen. 

Versuch 1. 21jähriger Mann, vor 1 Jahr Typhus. 


Serumverdünnung 

Agglutination 

vor Stauung 

! nach Stauung 

1:40 

0 

: + 

1:60 

0 

+ 

1 : 100 

0 

0 


Versuch 2. 21 jähriges Mädchen, 2 Monate nach überstandenem Typhus. 


Seruraverdünnung 

Agglutination 

vor Stauung | nach Stauung 


1 :60 

0 i + 

1 : 100 

0 I + 


Versuch 3. 31 jähriger Mann, der einen schweren Typhus soeben überstanden 
hat; 1 Woche nach Eintritt der Rekonvaleszenz. 


Serumverdünnung 

Agglutination 

vor Versuch 

nach Versuch 

1 : 1000 

+ 

+ 

1: 1800 

schwach positiv 

+ 

1 : 2000 


+ 

1 : 2400 

eben noch positiv 

+ 

1:2500 

r w n 

-t- 

1 : 2600 

0 

+ 

1 : 2700 

0 

+ 

1 : 2800 

0 

0 


Tabelle II. Nahrungszufuhr. 

Die Versuchsperson (Typhusrekonvaleszent) hungert (ausser einer Tasse Milch) 
16 Stunden; dann Entnahme einer Blutprobe. Hierauf sehr reichliche Mahlzeit; zwei 
Stunden später Entnahme einer zweiten Blutprobe. 

Versuch 1 an einem Menschen, der einen schweren Typhus vor 2 Monaten 
überstanden hat. 


Serumverdünnung 

Agglutination 

nüchtern 

nach Essen 

1:40 

0 

1 

I + 

1 : 60 

0 

: + 

1.80 

— 

1 + 

1 : 100 


0 
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Versuch 2 an einem Menschen, der einen sehr schweren Typhus mit Darm¬ 
blutung und Rezidiv überstanden hat und sich in Rekonvaleszenz befindet. 


Serum Verdünnung 

Agglutination 

nüchtern 

1 nach Essen 

1 :60 

+ 

+ 

1:80 

+ 

+ 

1 : 100 

0 

+ 

1 : 140 

0 

+ 

1 : IGO 

— 

+ 

1 : 200 

— 

0 


Die in Tabelle I und II enthaltenen Versuchsresultate mögen in 
verschiedener Weise gedeutet werden. Mir selbst scheint die un¬ 
gezwungenste Deutung die zu sein, dass sowohl durch die Biersche 
Stauung als auch durch die sehr reichliche Nahrungszufuhr ein stärkerer 
Reiz auf zur Agglutininbildung befähigte Zellen ausgeübt wurde, auf 
den sie mit einer stärkeren Bildung von Agglutininen reagierten, auch 
dann, wenn die Agglutininproduktion latent geworden war. Zu dieser 
Tätigkeit sind aber die Zellen in höherem Masse nur dann befähigt, 
wenn sie durch einen vorausgehenden Typhus zur exzessiven Reaktion 
von Agglutininen angeregt worden sind und diese spezifische Tätigkeits¬ 
richtung mit einer gewissen Zähigkeit einhalten. Ist diese Vorbedingung, 
die Immunisierung gegen Typhus, nicht erfüllt, so kann auch keine spe¬ 
zifische Agglutininbereitung auf jene Reize erfolgen und kein positives 
Resultat erzielt werden. Ein Kontrollversuch am Gesunden, an einem 
22jährigen Studenten, der bis jetzt nie krank gewesen war und nament¬ 
lich nie einen Typhus überstanden hatte, ergab in der Tat in den vor 
und nach einer energischen Bierschen Stauung entnommenen Blutproben 
dasselbe negative Resultat. 

Die im Voranstehenden entwickelten Anschauungen über die Tena- 
zität der Zellfähigkeit sind, wie ich glaube, geeignet, einen Einblick in 
die verschieden starke Entwicklung und Dauer der Immunität zu 
geben. Je weniger tiefgreifend im einzelnen Falle die Beeinflussung der 
Zelltätigkeit durch die Bakterienprodukte ist, um so leichter und rascher 
wird die Zelle die in Berührung d. h. nach den üblichen Vorstellungen 
im Kampf mit den Bakterien neu erworbene Richtung ihrer Tätigkeit 
verlieren und später, wenn dieselbe latent geworden ist. auch nicht 
durch neue spezifische oder starke nichtspezifische Reize wieder gewinnen, 
ln solchen Fällen wird auch der Versuch, die Antikörper künstlich 
wieder zu erwecken, nicht gelingen. Umgekehrt wird eine Schwere 
Infektion und eine lange Dauer derselben die Zellen zu stärkerer Sehutz- 
stoflbildung anregen, und die spezifische Arbeitsrichtung wird in diesem 
Fall um so länger als Folge der Beharrungstendenz der Zelltätigkeit an- 
halten. So würde sich die klinische Tatsache, dass in der Regel je länger 
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und schwerer ein Infektionsprozess einwirkt, um so weniger rasch den 
Organismus von derselben Krankheit später aufs neue befallen wird, aufs 
einfachste erklären. 

Als weitere Konsequenz müsste angenommen werden, dass die ein¬ 
zelnen Infektionsstoffe sich in bezug auf die Einwirkung auf die 
Zelltätigkeit und ihre Anregung zur Bildung der die Immunisierung be¬ 
wirkenden Antikörper verschieden verhalten, so dass bei der einen 
Infektionskrankheit die spezifische Reaktion der Zellen mit einer weniger, 
bei der anderen mit einer mehr tiefgreifenden Atomgruppierung in den Zellen 
verbunden wäre und die letztere deswegen kraft der Tenazität der Zell¬ 
tätigkeitsrichtung um so intensiver und länger anhielte. So erklärte sich, 
dass die Immunität bei gewissen Infektionskrankheiten immer 
nur kurz, bei anderen dagegen sehr lang anhält. Zu den Krank¬ 
heiten, deren einmaliges Ueberstehen den Körper meist dauernd vor 
neuer Erkrankung an derselben Infektionskrankheit schützt, gehören der 
Scharlach, die Pocken etc., zu den in der Regel eine langdauernde Im¬ 
munität verleihenden Krankheiten u. a. der Typhus abdominalis, von 
dem wir wissen, dass bei Menschen, die ihn überstanden haben, Agglu- 
tinine noch Monate lang und länger im Blut direkt nachweisbar sind 
und, wenn sie daraus verschwunden sind, ihre Bildung durch spezifische 
und gelegentlich auch durch nichtspezifische Reize, wie wir gesehen haben, 
prompt wieder in Gang gebracht werden können. Im Gegensatz dazu 
würde bei anderen Krankheiten, wie beispielsweise beim Erysipelas, die 
Immunität nur kurz andauern, weil die infolge der ersten Infektion 
geschaffene spezifische Zellarbeitsrichtung wahrscheinlich keine tiefgreifende, 
fest eingewurzelte Funktionseigenschaft der Zellen geworden ist, so dass 
das betreffende Individuum bei Gelegenheit leicht wieder von einer neuen 
Infektion mit Erysipelas betroffen wird. 

Im Lichte der erörterten Theorie ist ferner das Auftreten von Re¬ 
zidiven im Verlauf, speziell in der Rekonvaleszenz von Infektionskrank¬ 
heiten weniger schwer begreiflich, als es bis jetzt auf den ersten Blick 
erschien. Man sollte erwarten, dass die während des Ablaufs der Krank¬ 
heit eintretende Immunisierung den Körper, wenn überhaupt, gerade am 
sichersten in der Rekonvaleszenzzeit vor neuer Infektion mit demselben 
Krankheitsgift schütze. Das ist aber bekanntlich bei gewissen Infektions¬ 
krankheiten, besonders beim Typhus abdominalis, nicht der Fall. In 
solchen Fällen hat man, wie ich glaube, anzunehmen, dass die Entwick¬ 
lung der Schutzstoffe nicht reichlich war, sondern eben nur genügte, um 
die in Aktion befindlichen Bakterien und deren Toxine unschädlich zu 
machen und damit die Krankheitserscheinungen zum Verschwinden zu 
bringen. Kommt es jetzt zur Erholung der noch im Körper befindlichen 
Bakterien bzw. zur Invasion von im Körper retinierten zeitweise aus- 
geschaltenen Bakteriendepots, so beginnt die Krankheit von neuem. Das 
Rezidiv verläuft aber, wie die Erfahrung lehrt, in der Regel mild, 
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weil die aufs neue ins Blut eingedrungenen Bakterien mit Zellen in Be¬ 
ziehung treten, welche durch die erste Infektion zurBereitung der Schutz¬ 
stoffe befähigt worden sind und die seinerzeit eingeleitete Arbeitsrichtung 
auf den spezifischen Reiz kraft der Beharrungstendenz der Zelltätigkeit 
rascher zu voller Entfaltung bringen können. 

Weiterhin kann die Theorie von der Tenazität der Zelltätigkeit 
eventuell auch die viel ventilierte, theoretisch wie praktisch wichtige Frage 
von der verderblichen oder salutären Bedeutung des Fiebers in 
Infektionskrankheiten der Lösung näher bringen. Denn im Falle 
die höhere Körpertemperatur als solche einen stärkeren Reiz auf die 
Zellen auszuüben vermag, dürfte zu erwarten sein, dass durch das Fieber 
die Schutzkraft des Organismus befördert, die Krankheitsdauer abgekürzt 
und die Immunisierung nachhaltiger werden würde. 

Die Frage, ob das Fieber als Folge der Krankheit dem Körper 
gefährlich werde, oder ob es als zweckmässige Einrichtung, um die Infek¬ 
tion leichter zu überwinden, anzusehen und deswegen nicht zu bekämpfen 
sei, wurde in den letzten vier Jahrzehnten sehr verschieden, zu gewissen 
Zeiten bald in der einen, bald in der anderen Weise beantwortet und 
darnach zur Richtschnur des therapeutischen Vorgehens gemacht. Als 
das Resultat zahlloser Experimente und Erörterungen darf heutzutage an¬ 
gesehen werden, dass das Fieber im wesentlichen von einer Störung 
des Verhältnisses einer verminderten Wärmeabgabe und gesteigerten 
Wärmeproduktion zueinander abhängt, sodass die Temperatur im kranken 
Körper „auf einen höheren Grad eingestellt“ (Liebermeister) ist, und 
dieser mittelst der im Fieber nicht verloren gegangenen Wärmeregulation 
festgehalten wird. Der Frage, ob wir das Fieber vom ärztlichen Stand¬ 
punkt aus zu bekämpfen haben, kann aber nur näher getreten werden, 
wenn wir wissen, welche Konsequenzen die erhöhte Körpertemperatur 
für den Kranken hat. Als solche macht dieselbe, mag sie durch Infek¬ 
tion oder durch mechanische oder chemische Mittel künstlich erzeugt 
sein, wie alle Versuche ergeben haben, eine Steigerung der Puls- und Atem¬ 
frequenz und des Eiweisszerfalls. Letzteres ist aber nur der Fall, wenn 
die Körpertemperatur über 40° C. beträgt (12), während mässige Tempe¬ 
ratursteigerungen auf ca. 39° C. keine Erhöhung der Stickstoffausscheidung 
zur Folge haben. Der erhöhte Ei weisszerfall und die damit verbundene 
Zehrung am Körper bedeutet aber zweifellos eine Schädigung des Orga¬ 
nismus, wenn auch die früher als Folge des Fiebers angenommene Organ¬ 
schädigung in Form der fettigen Degeneration sich nicht als zutreffend 
erwies. Wenn also auch die höheren Grade des Fiebers namentlich 
bei längerer Dauer in Berücksichtigung des stärkeren Eiweisszerfalles 
schädlich wirken, so ist damit nicht gesagt, dass etwaige durch die 
erhöhte Körpertemperatur auf der anderen Seite zustande kommenden 
Wirkungen nicht nützlich sein und die bei hohem Fieber eintretende 
Schädigung nach anderer Richtung hin verringern könnten. 
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Zunächst haben zahlreiche Forscher (Filehne, Rovighi u. a.) fest¬ 
gestellt, dass künstlich erhitzte Tiere im allgemeinen Infektionen besser 
überstehen als nicht erhitzte. Um die Ursache dieser Tatsache festzu¬ 
stellen, musste in erster Linie geprüft werden, ob die Antikörperbildung 
unter dem Einfluss erhöhter Körpertemperatur gesteigert wird. Die über 
die Frage in neuester Zeit angestellten Versuche von Rolly und Meltzer(13), 
Fukahara (14) und ebenso die im Laboratorium meiner Klinik von 
Lüdke (15) gemachten Untersuchungen haben in der Tat gleichmässig 
ergeben, dass durch künstliche Hyperthermie eine stärkere Bildung von 
Antikörpern erzielt werden kann. Lüdke speziell fand, dass durch 
längere Einwirkung hoher Temperaturen (nach dem Wärmestich, heissen 
Bädern, längerem Aufenthalt im Wärmekasten und ebenso nach Injektion 
von Deuteroalbumose) bei mit Typhus vorbehandelten Tieren nicht nur 
eine erhöhte, sondern auch raschere Produktion von Agglutininen erfolgt, 
und dass dies selbst dann in einzelnen Fällen gelingt, wenn die Anti¬ 
körperbildung bei jenen mit Typhus geimpften Tieren bereits abgeklungen 
ist, d. h. Agglutinine vor der Einwirkung von Hitze im Blut voll¬ 
ständig fehlen. 

Da die Agglutinine nicht als eigentliche Sehutzstoffe gelten, so 
wurden die Versuche auch auf Hämolysine und Bakteriolysine ansgedehnt. 
Hierbei fand Fukahara eine nicht unerhebliche Steigerung der bakteri¬ 
ziden Kraft des Serums nach heissen Bädern, und ebenso gelang es 
Lüdke eine Erhöhung des Hämolysingehalts des Blutes nach heissen 
Bädern unzweideutig nachzuweisen, was mit den Versuchsergebnissen Lis- 
sauers (16) übereinstimmt. Meine eigenen Versuche über den Einfluss 
höherer Temperaturen auf die Hämolysinbildung bei Tieren, bei welchen 
die letztere im Abklingen begriffen war, ergaben, dass kurz dauernde Er¬ 
höhung der Körpertemperatur beim Tier auf 40° C. wirkungslos ist, dass 
dagegen die Hämolysinanregung nicht ausbleibt, sobald die Temperatur 
der Tiere nach Injektion von 10 proz. Deuteroalbumosenlösungen längere 
Zeit d. h. tagelang hochgehalten wird. 

Versuch. Bei 2 Kaninchen (a und b) wird 4 Wochen nach Vorbehandlung 
mit Ochsenblut das Serum auf seinen Hämolysingehalt untersucht — nur noch 
Spuren nachweisbar. Injektion einer 10 proz. Albumosenlüsung bei einem der Tiere 
(a); 3 Tage darauf: 



Serum 1 Komplement- 

i zusatz | 

Ochsenblut | 
5 pCt. | 

Lösung 

Tier a 1 
mit Fieber | 

0,01 

0,1 

0,3 

© © © 

© © © 

0 

vollständig 

vollständig 

o 

0 

i 0 

1 

Tier b J 
ohne Fieber | 

0,01 

0,1 

0,3 

0,1 

0,1 

1 Ü ' 1 
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Sind wir also nach alledem berechtigt, beim Tier in einer länger¬ 
dauernden Erhöhung der Körpertemperatur eine der Ursachen für eine 
Steigerung der Antikörperbildung zu sehen, so wird die Uebertragung 
dieser Annahme auf den Menschen erst dann erlaubt sein, wenn es 
gelingt, auch bei Kranken eine Steigerung der Produktion der Antikörper 
im Fieber experimentell nachzuweisen. 

Meine nach dieser Richtung angestellten Versuche ergaben zunächst, 
dass mässig heisse Bäder und kurzdauernde Körpertemperatur¬ 
erhöhung auf 40° keinen Einfluss auf die Antikörperbildung ausüben. 
Wenn ich bei Menschen, die vor einiger Zeit einen Typhus überstanden 
hatten, und jetzt kein Agglutinin mehr oder nur Spuren davon im Blut 
hatten, ein mässig heisses Bad (40° C., Dauer l / 2 Stunde) nehmen liess, 
wodurch die Körpertemperatur kurze Zeit (V 2 —1 Stunde) auf 39—40° C. 
erhöht wurde, so zeigte sich nie ein positiver Erfolg. 

Anders wenn eine wiederholte, also länger dauernde Tem¬ 
peraturerhöhung durch heisse Bäder erzielt wurde. Hierbei zeigte 
sich eine deutlich gesteigerte Agglutininbildung, wie aus folgendem Versuch 
zu ersehen ist. 

Versuch 1. Ca. 25jähriger Mann, der vor */ 4 Jahr einen mittelschweren 
Typhus überstanden hat und seit 2 Monaten rekonvaleszent ist, erhielt 11 1 / 2 Uhr ein 
heisses Bad (von 40° C l / 2 Stunde Dauer). Rektaltemperatur vor dem Bad 37,5°, 
Puls 80, nach dem Bad 127 4 Uhr 39,2°, Puls 116, 12% Uhr 37,8; 3Uhr 37,4. 4Uhr 
zweites Bad (Dauer und Temperatur desselben wie die des 1. Bads), 4 1 / 2 Uhr 39,5; 
5 Uhr 38,5; 6 Uhr 38,0; 6y 2 Uhr 37,6. Während des Bads Trinken nach Bedürfnis: 
Körpergewicht vor und nach dem Bad dasselbe 67,8 kg. Vor dem ersten Bad und 
nach dem zweiten (7 x / 4 Uhr) je eine Blutprobe entnommen. 


Serumverdünnung 

Agglutination 

vor dem 1. Bad j 

| nach dem 2. Bad 

1 :80 

+ 

+ + (stark) 

1 : 160 

0 

+ + 

1 : 320 

0 

+ 

1 : 640 

0 

0 


Ebenso wie eine nicht rasch vorübergehende Temperatursteigerung 
scheint auch einmalige exzessive Erhitzung des Körpers als starker 
Zellenreiz zu wirken, auch wenn dabei die Körpertemperatur nur kurze 
Zeit auf 40° erhöht ist, wie folgender Versuch zeigt. 

Versuch 2. Junges Mädchen, das einen schweren Typhus im September bis 
November 1909 überstanden hatte, erhielt am 11. Marz 1910 ein heisses Bad. Durch ein 
Versehen der Wärterin wird das Badewasser allmählich auf ca. 50°C (!) gebracht, bei 
welcher Temperatur die betreffende Person */ 4 Stunde im Bad aushält. Die Körper¬ 
temperatur steigt von 37 nach dem heissen Bad auf 40,5, Puls 124. Dabei ist die Haut 
scharlachrot und am Herzen ein lautes akzidentelles Geräusch zu hören. Beides ver¬ 
schwindet aber schon nach 1 1 / 2 Stunden, und ebenso kehrt um diese Zeit die erhöhte 
Körpertemperatur zur normalen Höhe zurück. Vor dem Bad betrug das Körpergewicht 
49,5 kg, 7 Stunden nach dem Bad 49,7. Blutentnahme vor dem Bad und in der 
siebenten Stunde nach demselben. 
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Serumverdünnung 

Agglutination 

vor dem Bad | nach dem Bad 

1 : 40 

+ 

~f—(- (stark) 

1 : 80 

0 

+ + 

1 : 160 

0 

+ + 

1 : 320 

0 

+ + 

1 : 640 

0 

+ 


Nach den bisher im Versuch und am Krankenbett gemachten Erfahr¬ 
ungen scheint mir der Schluss erlaubt zu sein, dass eine exzessive, 
wenn auch kurzdauernde Hitzeeinwirkung und ebenso ein län¬ 
ger dauerndes Fieber von ca. 40° C. die Schutzstoffbildung 
begünstigen. Zweifelsohne wird dadurch ein starker (nichtspezifischer) 
Reiz auf die Zellen ausgeübt, sodass dieselben zu stärkerer Tätigkeit 
und, wenn sie dazu von früher her vorbereitet sind, speziell auch zur 
Bildung von Antikörpern angeregt werden. 

Aus dem Erörterten dürften sich im Allgemeinen folgende Grund¬ 
sätze für unscrVorgehen gegen das Fieber bei Infektionskrankheiten ergeben: 

Bei Körpertemperaturen von unter 39,0—39,5 C. ist eine Bekämpfung 
des Fiebers weder vom theoretischen noch vom praktischen Standpunkt 
aus indiziert. Anders bei Temperaturen über 39,5°. Hier verlangen 
nicht nur die Störungen des Allgemeinbefindens: die Appetitlosigkeit, die 
Schwere der nervösen Symptome (Kopfschmerz, Delirien etc.), sondern 
auch der bei dieser Temperaturhöhe eintretende stärkere Eiweisszerfall 
ein antipyretisches therapeutisches Eingreifen. Aber wir brauchen selbst 
diese höheren Temperaturgrade nicht mehr so ängstlich wie früher um 
jeden Preis herabzudrücken. Wir wissen jetzt, dass dieselben neben den 
genannten Schädigungen des Organismus durch stärkere Anregung der 
Antikörperbildung sogar Nutzen schaffen können, und werden daher 
zweckmässiger Weise im einzelnen Fall individuell verfahren d. h. nur 
dann konsequent und sehr energisch antipyretisch Vorgehen, wenn die 
allgemeinen schädigenden Folgen der anhaltenden Temperatursteigerung 
einen höheren oder gar bedenklichen Grad annehmen. Es hat dies bald 
mit Anwendung einer konsequenten aber nicht zu heroischen hydria- 
tischen Behandlung (abgekühlten Bädern oder kalten Wickeln), bald 
mit Antipyreticis zu geschehen, wobei man aber unter allen Umständen 
die grossen Dosen von Phenazetin, Pyramidon u. a. wegen der unangenehmen 
Nebenwirkungen derselben (Appetitverschlechterung, Nierenreizung, inter¬ 
kurrente Schüttelfröste und Kollaps) zu vermeiden hat. 

Noch möchte ich die Frage streifen, ob nicht bei geringem Fieber 
geradezu die Anwendung heisser Bäder indiziert ist, von denen wir 
gesehen haben, dass sie die Zellen zu stärkerer Antikörperbildung anzu¬ 
regen imstande sind, um so mehr als ein Teil der „Ficbersymptome“ 
gar nicht auf die hohe Körpertemperatur des Fieberkranken sondern auf 
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die Infektion zurückzuführen ist. Dass mit heissen Bädern und Wickeln 
bei Fiebernden zuweilen bessere Erfolge als mit kalten Prozeduren er¬ 
zielt werden können, ist nicht zu bezweifeln, doch scheint mir die Frage 
noch nicht spruchreif zu sein. Jedenfalls aber steht nichts im Wege, 
in Fällen, wo die wärmeentziehenden Mittel schlecht vertragen werden, 
einen Versuch mit heissen Wickeln u. a. zu machen. 

Die entwickelten Grundsätze einer eingeschränkten, individualisieren¬ 
den Fieberbehandlung werden heutzutage von den meisten Aerzten be¬ 
folgt. Sie haben sich aus der praktischen Erfahrung im Laufe der letzten 
2 Jahrzehnte entwickelt und waren massgebend schon zu einer Zeit, 
als die Beförderung der Antikörperbildung durch hohe Temperaturen 
noch nicht festgestellt war. Auch ich selbst habe seit langen Jahren 
bei der Behandlung des Fiebers nach den geschilderten Regeln gehandelt 
und kann nur empfehlen, sich im allgemeinen an dieselben zu halten. 

Wahrscheinlich spielt die „Tenazität der Zelltätigkeit“ nicht nur 
auf dem Gebiet der Infektionskrankheiten, sondern auch sonst in der Pa¬ 
thologie, speziell bei den Stoffwechselkrankheiten, hier nicht zum 
Nutzen, sondern zum Schaden des Organismus eine bedeutsame Rolle — 
so bei der Fettsucht, der Gicht und beim Diabetes mellitus. 

Was zunächst die Fettsucht betrifft, so ist von physiologischer 
Seite durch zahlreiche Stoffwechselversuche festgestellt, dass eine Fett- 
rnästung d. h. ein Ansatz von Fett durch ausschliessliche Fleischfütterung 
nicht erzielt werden kann, dass vielmehr ein solcher nur dann zustande 
kommt, wenn Fett und Kohlehydrate in reichlichem Masse mit der 
Nahrung zugeführt werden. Dass die beiden letzteren die Fettablagerung 
im Körper bewirken, kann heutzutage keinem Zweifel mehr unterliegen, 
nachdem es gelungen ist, auch artfremdes Fett als solches in den Fett¬ 
depots des Körpers zur Ablagerung zu bringen und andererseits durch 
Zufuhr reichlicher Mengen von Kohlehydraten neben wenig Fleisch Fett¬ 
ansatz zu erzielen, dessen Quelle nur die Kohlehydrate sein können. 
Denn selbst, wenn das dabei zum Ansatz kommmende Fett, was übrigens 
nicht einmal plausibel ist, in den betreffenden Fällen von den stickstoff¬ 
losen Spaltungsprodukten des Eiweisses herrührte, wären doch dabei die 
Quantitäten des angesetzten Fetts für seine Abstammung aus den Ei¬ 
weissstoffen bei weitem zu gross. 

Die Ursache der pathologischen Fettsucht ist, wie nicht 
mehr bezweifelt werden kann, zum grössten Teil in einer unzweck¬ 
mässigen Ernährungsweise zu suchen, indem gewohnheitsmässig exzessiv 
grosse Mengen von Kohlehydraten und Fett dem Körper zugeführt 
werden. Dazu kommen weiterhin für die Erzeugung der Fettsucht 
verschiedene Hilfsfaktoren, die ihr Zustandekommen wesentlich er¬ 
leichtern: reichlicher Alkohol- vor allem Biergenuss, Mangel an 

Muskelarbeit, warmes Klima u. a. Ist durch Einwirkung dieser die Fett- 
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sucht begünstigenden Faktoren und die unzweckmässige Ernährungsart 
Fettleibigkeit eingetreten, so trägt dieselbe selbst wieder zur Steigerung 
der Korpulenz bei, indem dadurch teils die Muskelbewegungen erschwert, 
teils die Wärmeabgabe durch die dicken Fettschichten verringert und so 
der Fettverbrauch eingeschränkt wird. 

Für gewisse, wenn auch seltene Fälle genügen aber meines Erachtens 
die angeführten Momente nicht allein, den Eintritt und Fortbestand der Fett¬ 
leibigkeit zu erklären. Ich habe in meiner ärztlichen Tätigkeit mehr und mehr 
die Erfahrung gemacht, dass wenigstens bei einzelnen Fettsüchtigen eine 
krankhafte Disposition zur Adipositas universalis besteht, die nicht anders 
als mit der Annahme erklärt werden kann, dass hier eine patholo¬ 
gische Zelltätigkeit den exzessiven Ansatz von Fett unterhält. 
Die Voraussetzung einer solchen „konstitutionellen“, „endogenen“ Fett¬ 
sucht für einzelne Fälle wird sich dem Praktiker immer wieder auf¬ 
drängen und ist meiner Ueberzeugung nach auch nicht von der Hand 
zu weisen. Für die Richtigkeit dieser Anschauung spricht vor allem die 
klinische Erfahrung, dass in gewissen Familien die Neigung zur Kor¬ 
pulenz bei allen Gliedern derselben schon in früher Jugend zutage tritt 
und kaum einzudämmen ist, dass solche Personen fett werden, obgleich 
sic sich nicht unzweckmässiger ernähren und körperlicher Trägheit nicht 
mehr hingeben, als aus andern Familien stammende Individuen, die trotz 
reichlichster Nahrungszufuhr u. a. mager bleiben. Aehnliche Beobach¬ 
tungen haben von jeher Tierzüchter gemacht, die genau wissen, dass 
nur ganz bestimmte Rassen von Rindern, Schweinen etc. sich zur 
Fettmast eignen, während bei andern Rassen alle Mästungsversuehc 
erfolglos bleiben. 

Für die angeführten Fälle von Fettsucht ist mit grosser Wahrschein¬ 
lichkeit vorauszusetzen, dass sich hier die funktionelle Tätigkeit der 
Zellen der Zersetzung und Verwertung des Fettes gegenüber pathologisch 
verhält. Wahrscheinlich darf man annehmen, dass bei diesen Fällen 
von endogener Fettsucht die Zellen teils durch konstitutionelle Ver¬ 
erbung, teils im Verlaufe der Zeit durch unzweckmässige Nahrung 
und Lebensweise der betreffenden Individuen eine Störung ihrer Arbeit, 
speziell nach der Richtung der Fettzersetzung und -Verwertung hin 
erfahren, die dann kraft der Beharrungstendenz der Zelltätigkcit 
eine permanente, zäh eingchaltene Eigenschaft der Zelle wird. Damit 
hinge zusammen, dass solche Leute trotz nicht exzessiv vermehrter 
Nahrungszufuhr fett werden und, nachdem sic durch eine längere, ener¬ 
gisch durchgeführte Entfettungskur zwar ihr übermässiges Fett verloren 
haben, bei Nachlass der strengen Diät sofort wieder, leichter als andere, 
in den alten Zustand der Adipositas zurückfallen. Bestimmungen der 
Sauerstoffaufnahme und Kohlensäurcabgabe bei Fettleibigen gegenüber 
den bei Gesunden haben wenigstens so viel ergeben, dass die Zahlen 
der Sauerstoffaufnahmc und Kohlcnsäureahgabc an der unteren Grenze 
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der für das Körperkilo des Gesunden geltenden Normalzahlen liegen. 
Dabei darf auch nicht vergessen werden, dass selbst kleine Abweichungen 
von der Norm in bezug auf die Zersetzungsenergie bei langer Dauer und 
steter Wiederkehr derselben in ihrer Summation von grosser Bedeutung 
sind, und dass es vor allem darauf ankommt, Fälle für die betreffenden 
Stoffwechseluntersuchungcn zu wählen, bei denen die Existenz einer 
endogenen Fettsucht von vornherein besonders wahrscheinlich ist. 

Aehnliche Gesichtspunkte kommen bei einer anderen echten Stoff¬ 
wechselkrankheit, der Gicht, in betracht. Seitdem konstatiert wurde, 
dass die bei der Gicht sich bildenden, für diese Krankheit so charakte¬ 
ristischen Tophi aus harnsaurem Natrium bestehen, und Garrod in seiner 
grundlegenden Arbeit nachgewiesen hat, dass das Blut der Gichtkranken 
Harnsäure enthält, ist dem Harnsäurestoffwechsel bei dieser interessanten, 
in ihrem Wesen immer noch rätselhaften Konstitutionskrankheit die un¬ 
ausgesetzte Aufmerksamkeit der Forscher zugewandt geblieben. Nament¬ 
lich sind in neuester Zeit verschiedene Punkte in der Pathogenese der 
Gicht geklärt worden. Als sichergestellt darf jetzt angesehen werden, 
dass die einzige Quelle der Harnsäure beim Säugetier und Menschen die 
Purinbasen sind, die selbst aus den Zellkernen bzw, den darin enthaltener. 
Nukleinen stammen (Kossel). Aus diesen letzteren gehen weiterhin 
durch Oxydation die Xanthinkörper, speziell auch die Harnsäure hervor, 
die dann, wie man annimmt, durch ein urikolytisches Ferment in ge¬ 
wissen Organen besonders auch den Muskeln weiter umgesetzt wird. Je 
nachdem die Purinbasen aus den Kernen der im Körper zugrunde gehenden 
Organzellen oder andererseits aus an Purinbasen reichen Nahrungsmitteln 
(Leber, Thymusdrüse, Fleisch u. a.) stammen, unterscheidet man nach 
dem Vorgang von Burian und Schur eine „endogene“ und „exogene“ 
Harnsäure. Unter Berücksichtigung dieser Quellen der Harnsäurebildung 
fand man die wichtige Tatsache, dass bei purinfreier Kost im Blut 
des Gesunden Hurnsäure stets fehlt, während sie im Blut des 
Gichtkranken auch bei Monate fortgesetzter purinfreier Er¬ 
nährung allezeit nachweisbar ist. Es liegt darnach bei der Gicht 
jedenfalls eine Störung der Bilanz des endogenen Harnsäurcstoffwechsels 
vor. Die Ursache desselben ist in einer Alteration der Zellfunktion in 
bezug auf den Purinumsatz und die regelrechte Zerstörung 
und Harnfähigkeit der Harnsäure zu suchen. Diese perverse 
Richtung der Zelltätigkeit beim Gichtkranken entwickelt sich nach 
tausendfältiger klinischer Erfahrung allmählich infolge üppiger Lebens¬ 
weise, allzu reichlichen Alkohol- und einseitigen Fleischgenusses, Mangels 
an genügender Muskelbcwegung und durch chronische Infektionen und 
Intoxikationen, besonders nach Bleivergiftung. Auch eine erbliche 
Disposition ist für das Zustandekommen der Gicht klinisch sicher 
gestellt. Ist die perverse Richtung der Zellfunktion erst ausgebildet, 
so kommt auch hier wieder meines Erachtens das Gesetz der Be- 
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harrungstendenz der Zelltätigkeit zur Geltung. Zwar lassen sich durch 
eine länger fortgesetzte totale Aenderung der unzweckmässigen Lebens¬ 
und Ernährungsweise die Erscheinungen der Gicht zum Verschwinden 
bringen, aber die Disposition bleibt bestehen, so dass eine Rückkehr zur 
alten Diät, ja schon der Mangel an Körperbewegung bei solchen Menschen 
im Gegensatz zu gesunden sofort wieder den Ausbruch der Gicht zur 
Folge hat d. h. die Zelle ihre gewohnte, fehlerhafte Tätigkeitsrichtung 
aufnimmt. 

Letzteres Verhalten zeigt sich auch bei einer weiteren Stoffwechsel¬ 
krankheit, dem Diabetes mellitus. Bezüglich der Pathogenese des¬ 
selben ist bis jetzt eine einheitliche Auffassung des Wesens der Krank¬ 
heit nicht möglich. Die pathologische Grundlage ist eine totale Störung 
des Kohlchydratstoffwcchsels, die eine Hyperglykämie und die fast immer 
damit verbundene Glykosurie zur Folge hat. Dabei kann der abnorm 
grosse Zuckergehalt des Blutes durch eine Ueberproduktion von Zucker 
im Organismus oder durch eine mangelhafte Verbrennung des 
Zuckers bedingt sein. Während man bis vor kurzem nur die letztere 
Möglichkeit als begründet ansah, macht sich neuerdings die Ansicht 
geltend, dass das Wesen des menschlichen Diabetes in einer primären 
Mehrbildung von Zucker bezw. einer gesteigerten „Ausschüttung“ (Mobi¬ 
lisierung) von Zucker aus dem Protoplasma in die Säftemasse und das 
Blut bestehe. Hieran wären in erster Linie die Nebennieren mit ihrer 
Adrenalinwirkung beteiligt, welcher in der Norm das Pankreas entgegen¬ 
wirkte, so dass die Adrenalinwirkung nicht zur Geltung käme. Indessen ist 
dabei m. E. die gleichzeitige Annahme einer verminderten Zuckerzersetzung 
nicht zu entbehren, diese vielmehr als der wichtigste Faktor in der Patho¬ 
genese des menschlichen Diabetes anzusehen. Denn wenn auch feststeht, 
dass der Diabetiker zu den Oxydationsprozessen in seinem Körper Sauerstoff 
in gleicher Menge, wie ein gesunder, aufzunehmen und leicht wie schwer 
oxydierbare Substanzen, u. a. auch die ersten Abbauprodukte des Zucker¬ 
moleküls glatt zu verbrennen vermag, so ist doch andererseits sicher, 
dass der diabetische Organismus das Dextrosemolekül und gerade dieses 
nicht angreifen und nur dann weiter oxydieren kann, wenn dasselbe erst 
aufgespalten nnd der weiteren Oxydation zugänglich geworden ist. Dabei 
mag die innere Sekretion des Pankreas normalerweise auf die zucker¬ 
zersetzende (fermentative) Tätigkeit der Zellen, speziell der Muskelzellen, 
eine begünstigende aktivierende Wirkung ausüben und der Ausfall der¬ 
selben eine Hyperglykämie infolge Nichtverbrauchs von Traubenzucker 
herbeiführen. Die völlige Aufhebung der Pankreastätigkeit scheint mir 
indessen doch mehr nur für die Schwere des einzelnen Diabetesfalles als 
für das Zustandekommen des Diabetes überhaupt von exklusiv entschei¬ 
dender Bedeutung zu sein. Denn die klinische Erfahrung hat längst 
gelehrt, dass bei der Obduktion von an Diabetes verstorbenen Menschen 
nicht so selten jede Pankreaserkrankung fehlt. In solchen Fällen ist doch 
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wohl das Wahrscheinlichste, dass die Gewebs-, speziell die Muskelzellcn 
selbst erkrankt und in ihrer Funktion schon an sich so ge¬ 
schädigt sind, dass sie das Zuckermolekül trotz der erhaltenen, 
die Zuckerzersetzung aktivierenden Pankreaswirkung nicht an¬ 
zugreifen, d. h. nicht in die erste Oxydationsstufe überzuführen 
imstande sind. Die letzteUrsache dieser funktionellen Schädigung der Zellen 
ist vorderhand nicht aufgeklärt. Die fehlerhaft gewordene Zellfunktion wird 
aber, wenn sie einmal längere Zeit besteht, nach meiner Theorie dank der 
Tenazität der Zelltätigkeit mit grosser Zähigkeit eingehalten. Wie in der 
Aetiologie der Fettsucht und Gicht spielt auch beim Diabetes die Here¬ 
dität, d. h. die Vererbbarkeit der diabetischen Anlage, eine grosse Rolle. 

Die Annahme, dass bei den genannten Stoffwechselkrankheiten die 
Beharrungstendenz der quantitativ und eventuell auch qualitativ fehlerhaft 
gewordenen Zellfunktion eine wichtige Rolle spielt, erklärt cs, warum 
diese Stoffwechselstörungen so hartnäckig anhalten und unseren thera¬ 
peutischen Bestrebungen einen so schwer überwindbaren Widerstand 
entgegensetzen, warum ihre „Heilung“ gewöhnlich nur eine scheinbare 
ist und die Zelltätigkeit bei jeder Gelegenheit in den alten Fehler 
zurückfällt. 

Es ist möglich, dass künftig medikamentöse Mittel gefunden werden, 
die auf die perverse Zellfunktion in der betreffenden Stoffwechselstörung 
umstimmend und heilend einwirken. Bis jetzt wissen wir aber von der 
Existenz und Wirksamkeit solcher Mittel recht wenig oder gar nichts. 
Dagegen ist es von vornherein wahrscheinlich, dass eine Rückkehr der 
gestörten Zelltätigkeit in die richtige Bahn am ehesten erwartet werden 
darf, wenn den funktionell krank gewordenen Zellen zunächst keine oder 
nur das geringste Mass von Arbeit in der Richtung zugeroutet wird, in 
der ihre Funktion geschädigt ist. Dieses Prinzip der spezifischen Schonung 
ist von klinischer Seite längst als die wichtigste therapeutische Massregel 
bei den uns beschäftigenden Stoffwechselkrankheiten anerkannt. Dem 
Diabeteskranken wird allgemein eine kohlehydratfreie Kost verordnet, 
dem Fettsüchtigen werden die Fettbildner in der Nahrung entzogen, dem 
Gichtkranken der Alkohol und eine an Purinbasen reiche Nahrung ver¬ 
boten. Diese Ernährungsvorschriften müssen im einzelnen Fall längere Zeit 
durchgeführt werden, ist es dann im Verlaufe der Behandlung unter 
stetiger Kontrolle des Stoffwechselverhaltcns wahrscheinlich geworden, 
dass die Zellen von der quantitativen Herabsetzung und Fehlerhaftigkeit 
ihrer Tätigkeit sich erholt haben, so versuche man ganz langsam 
mit leichtesten Aufgaben die Zelltätigkeit wieder nach der 
Richtung ihrer Schädigung hin in Anspruch zu nehmen und 
sich mit grösseren Zumutungen an die Zelltätigkeit allmählig einzuschleichen. 
Man kann auf diese Weise die Zellen zur Wiederaufnahme ihrer regel¬ 
rechten Tätigkeit erziehen, d. h. eine allmähliche Anbahnung und Be- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Geber die Tenazität der Zelltätigkeit und ihre Beziehungen zur Pathologie. 375 

festigung der letzteren herbeiführen. Diese in ihren Grundlagen angedeutete, 
naturgemässe Behandlungsmethode stellt zwar die Geduld des Arztes 
und Patienten auf eine harte Probe, ist aber, wie ich glaube, bis jetzt 
unzweifelhaft die rationellste. Sie lässt, wenn man Jahre darauf ver¬ 
wendet, am ehesten erwarten, dass die in Insuffizienz und falsche 
Richtung geratene Zelltätigkeit wieder dauernd der normalen Platz machen 
wird, die sonst fast immer eintretenden Rückfälle der StofTwechselstörung 
ausbleiben werden und der Kranke nicht bloss scheinbar, sondern 
wirklich gesund werden wird. 

Die entwickelten Grundsätze der „Tenazität der Zelltätigkeit“ 
dürften vielleicht, wie ich hoffe, zur Erklärung des Zustandekommens 
der Immunität und des Wesens gewisser Stoffwechselkrankheiten bei¬ 
tragen und auch bei unserem therapeutischen Vorgehen von Wert sein. 
Ich würde mich freuen, wenn meine Arbeit zu weiterer Forschung Ver¬ 
anlassung gäbe. 
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Aus der chirurgischen Klinik zu Basel (Direktor: Prof. Dr. Wilms). 

Ein Beitrag zur radiographischen Untersuchung der 

Kolonperistaltik. 

Von 

Dr. Eduard Stierlin, 

Assistenzarzt der Klinik. 

(Hierzu Tafel X—XV.) 

Wer sich in der Literatur über die Kolonperistaltik orientieren will, 
der wird zu der negativen Erkenntnis gelangen, dass die Vorstellungen, 
die man sich gewöhnlich darüber macht, noch sehr wenig oder gar nicht 
erwiesen sind und dass sich die Ansichten der Forscher über diese Vor¬ 
gänge vielfach widersprechen. Der Grund dafür liegt in dem bisherigen 
Mangel zuverlässiger Untersuchungsmethoden, speziell solcher, deren 
Versuchsbedingungen den physiologischen Verhältnissen entsprechen. 
Dies gilt z. B. von den klassischen Versuchen von Starling und 
Bayliss an Hunden und Kaninchen bei eröffncter Bauchhöhle und von 
Elliot und Barcley Smith an einer Reihe noch anderer Tiere, von 
Langley und Magnus an dem herausgenommenen, in Ringerseher 
Lösung schwimmenden Kaninchendarm. Doch ganz abgesehen davon, 
dass die ganz unphysiologischen Versuchsbedingungen zu keiner für die 
normale Peristaltik massgebenden Erkenntnis führen konnten, war über 
eine sehr wichtige Frage in der Lehre der Dickdarmbewegungen, nämlich 
den zeitlichen Verlauf der Kotverschiebung im Dickdarm, daraus so gut 
wie nichts zu eruieren. Ueber die Kenntnis der Durchgangszeit eines 
per os eingenommenen unverdaulichen Gegenstandes durch den Magen¬ 
darmkanal kam man nicht hinaus. Vor allem herrschte vollständiges 
Dunkel über die Verweildauer des Koloninhaltes in den einzelnen Ab¬ 
schnitten, worüber man sich allerdings häufig mit der durch nichts 
begründeten Vorstellung hinweghilft, der Koloninhalt passiere das Kolon 
in ungefähr gleichmässig langsamem Tempo. 

Dabei ist aber die Beantwortung gerade dieser Fragen von grösster 
Bedeutung für das Verständnis sowohl mancher klinischen Vorgänge — 
wie der anfallsweisc auftretenden Koliken, der chronischen Obstipation, viel¬ 
leicht mancher nervösen Störungen — als auch der Physiologie der Ernährung. 

In neuerer Zeit ist man der Lösung dieser Probleme etwas näher 
gekommen durch radiographische Aufnahme des Magendarminhaltes, 
sowie Beobachtung desselben auf dem Fluoreszenzschirm. 1898 haben 
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nach dieser Methode zum ersten Mal Cannon, Roux und Balthazard 
die Magenperistaltik von Tieren studiert, und Cannon hat hierauf den 
ganzen Magendarmkanal, speziell der Katze, so untersucht. Durch 
Holzknecht, Rieder 1 ) u. A. wurde diese Methode für klinische 
Zwecke nutzbar gemacht, indem sie zum ersten Mal den Menschen als 
Objekt benutzten. Sic fanden, dass die von Cannon bei Tieren 
gemachten Beobachtungen zum Teil auch für den menschlichen Magendarm- 
traktus gelten. Dies gilt speziell bezüglich Magen- und Dünndarmperistaltik. 
Auch beim Menschen beobachtete man am Magen die typische Antrum¬ 
peristaltik, die allmähliche Entleerung des Inhaltes und die Verkleinerung 
des Fundusteils, ferner die beiden Haupttypen der Dünndarmbewegung: 
die sog. Pendelbewegung und die eigentliche Peristaltikbewegung (Bayliss 
und Starling). 

lieber die eigenartigen Bewegungen des Kolons hat bekanntlich 
Cannon 2 ) bei Katzen interessante Beobachtungen gemacht. Das Wesent¬ 
lichste daran ist etwa folgendes: 

Der Dickdarm zerfällt funktionell in zwei Abschnitte, einen proxi¬ 
malen mit vorwiegend antiperistaltischen Bewegungen, wo die Eindickung 
des Darminhaltes zu Kot stattfindet, und einen distalen, welcher den 
Kottransport zum After besorgt. Durch die Antiperistaltik des proxi¬ 
malen Teiles wird der Kot immer wieder gegen das Zökum getrieben. 
Im unteren Ende des proximalen Teils werden allmählich Kotballen los¬ 
gelöst, die langsam nach unten wandern und bei Berührung mit der 
Schleimhaut des Rektums reflektorisch entleert werden. 

Hat jemand den analogen Vorgang am menschlichen Kolon beob¬ 
achtet? Holzknecht 3 ) spricht in einer kürzlich erschienenen Arbeit 
die Ansicht aus, dass die meisten Untersucher wohl nie eine normale 
menschliche Kolonperistaltik zu Gesicht bekommen haben. Es ist in 
hohem Grade auffallend, dass diese Tatsache nicht als Lücke in unseren 
physiologischen und klinischen Kenntnissen allgemein empfunden wird. 
Man hat sich bis vor kurzem eben mit dem Analogieschluss von den 
beim Tiere einigermassen erforschten Verhältnissen auf den Menschen 
begnügt. Auch die Pharmakologen beschränken sich natürlich auf den 
Tierversuch, so z. B. Magnus in seinen interessanten Untersuchungen 
über die Wirkung der verschiedenen Abführmittel auf die Darm¬ 
bewegungen 4 ). Kann man seine Resultate ohne weiteres praktisch ver- 

1) Rieder, Beiträge zur Topographie des Magonrfarrokanals beim lebenden 
Menschen nebst Untersuchungen über den zeitlichen Ablauf der Verdauung. Fortschr. 
a. d. Geb. d. Röntgenstrahlen. Bd. VIII. II. 1. 

2) Cannon, The movements of the intestines studied by means of the Röntgen 
rays. Americ. journ. of Physiology. Vol. VI. Jan. 1. 1902. No. V. 

3) Holzknecht, Die normale Peristaltik des Colon. Münchener med. Wochen- 
schr. 23. Nov. 1909. 

4) Magnus, Der Einlluss der Abführmittel auf die Verdauungsbewegungen. 
Therapeut. Monatshefte. Heft 12. Dezember 1909. 
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werten und auf den menschlichen Darm an wenden? Die Antwort 
müssen wir vorläufig noch schuldig bleiben. Die Erklärung, warum 
gerade die Bewegungen des Dickdarms bis jetzt der Forschung noch 
unzugänglich waren, könnte darin liegen, dass diese Bewegungen wie 
beim Tiere vielleicht sehr langsam sind und deshalb in der kurzen 
Beobachtungszeit, die bei Röntgendurchleuchtung beim Menschen inne¬ 
gehalten werden muss, nicht genau wahrgenommen werden können, 
vielleicht auch darin, dass sie nur nach längeren Bausen, also perioden¬ 
weise auftreten und nur durch einen günstigen Zufall gleichsam ertappt 
werden können. Holzknecht hat kürzlich als erster, gestützt auf seine 
zahlreichen Durchleuchtungsversuche, die letzte Auffassung als die der 
Wirklichkeit entsprechende dargestellt. Nach seiner Ueberzeugung voll¬ 
zieht sich die normale peristaltische Beförderung des Koloninhaltes in 
der Weise, dass sie in den 24 Stunden, die sie benötigt, nur den geringen 
Zeitraum von wenigen Sekunden einnimmt. Während der übrigen Zeit 
ruht das Kolon. Die Beförderung ist ein umfangreicher und vehementer 
Akt, und sie geschieht durch plötzliche Verschiebung einer langen, etwa 
V 3 des ganzen Kolons bildenden Kotsäule um ihre ganze Länge in den 
nächsten leeren, ungefähr ebenso langen Kolonabschnitt. Der Verschiebung 
der Kotsäule geht ein plötzliches Verstreichen der haustralen Segmentation 
voraus, und der gleiche Zustand besteht im nächstfolgenden leeren 
Kolonabschnitt während des Eindringens der Kotsäule, wird dann aber 
sofort wieder von der rasch eintretenden haustralen Teilung der Säule 
abgelöst. Mit 3 — 4 solchen ca. 3 Sekunden dauernden Verschiebungen, 
welche in Intervallen von ca. 8 Stunden erfolgen, wird das ganze Kolon 
durchwandert. So fasst Holzknecht seine Beobachtungen zusammen. 

Ich habe nun selbst auf Anregung von Herrn Prof. Wilms an zahlreichen 
Radiogrammen und Durchleuchtungen mit Fluoreszenzschirm die Peristaltik, 
speziell die peristaltische Verschiebung des wismuthaltigen Koloninhaltes 
bei Menschen mit Coecum mobile und zum Vergleich auch an normalen 
studiert. Bei der Versuchsanordnung ging ich von der Ueberlegung 
aus, dass sie vor allem unter physiologischen Kautelen zu geschehen 
habe, und dass während der ganzen Dauer der Beobachtung die physio¬ 
logischen Bedingungen erfüllt bleiben müssen. Ich liess also die 
Untersuchten sich zeitlich, quantitativ und qualitativ so ernähren wie 
gewöhnlich und überliess es ihrem Belieben, sich zwischen den einzelnen 
Aufnahmen frei zu "bewegen. Das Fasten und Bettliegen während 
der radiographischen Aufnahmen, wie es von Autoren empfohlen wurde, 
sollte unserer Ansicht nach womöglich vermieden werden, da, wie wir uns 
davon auch auf röntgenologischem Wege überzeugen konnten, regelmässige 
Nahrungsaufnahme und Bewegung die Magendarmmotilität wesentlich 
beeinflussen. 

Die Entleerung des Darmkanals durch Abführmittel vor dem Versuche, 
wie sie empfohlen wird, hat, wie uns scheint, das doppelte Bedenken, dass 
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erstens das Vordringen der Wismutmahlzeit in einem leeren Darm nicht der 
normalen Darmfunktion entspricht, dass sich der Wismutchymus auf grössere 
Strecken verbreiten wird, als wenn er in einem normal gefüllten Darm hinter 
den Ingesta vorrückt und ferner, dass die im Darm zurückgebliebenen Reste 
der Abführmittel dessen Motilität in unphysiologischer Weise beeinflussen. 
Als kontrastbildendes Mittel verwendete ich Bismuth. carbon. puriss. auf 
die Empfehlung Albers-Schönbergs 1 ). Nach den bis jetzt mit diesem 
Präparat gemachten ziemlich zahlreichen Versuchen (vgl. auch Klose, 
Klin. und anatom. Fragestellungen über das Coec. mob., Beitr. z. klin. 
Chirurgie. Bd.63. Heft3) hat dieses Präparat diejenigen Grundeigenschaften, 
die ein chemischer Körper, welcher in der Magendarmröntgenologie zur 
Absorption der Strahlen dienen soll, haben muss. Es sind nach Kaestlc 2 ) 
folgende: 

1. Er darf — infolge chemischer Zersetzung — weder lokal noch 
allgemein schädigend auf den Untersuchten einwirken. 

2. Die Absorptionsfähigkeit des Körpers für Röntgenstrahlen soll 
möglichst hoch sein, jedenfalls für alle in Betracht kommenden Zwecke 
und Fälle ausreichen. 

3. Das Präparat sei gcruch- und geschmacklos (und womöglich weiss). 

Das Bismut. carbonic. puriss. entspricht also unserer obersten Versuchs¬ 
bedingung: es stört den physiologischen Ablauf der Peristaltik und Ver¬ 
dauung nicht. Es mischt sich aber auch infolge seiner feinen Beschaffen¬ 
heit sehr innig mit dem Speisebrei. 

Nach Goldammer 3 ) ist der Einwand, dass Wismutpräparate infolge 
ihrer Eigenschaft als Obstipantia die motorische Tätigkeit des Darmes 
hemmen und dass deshalb die aus den Röntgenogrammen gezogenen 
Schlüsse bezüglich die Darmmotilität den physiologischen Verhältnissen 
nicht entsprechen, als unrichtig zu bezeichnen. 

Von der Verwendung des Bism. subnitr. haben wir im Hinblick auf 
die von Hildebrand, Bennecke, Böhme, Meyer, Perutz, Kaestle 
und Klose mitgeteilten Todesfälle ganz Abstand genommen. 

Vereinzelt sind allerdings auch mit Wismutkarbonat bei Kindern 
Vergiftungserscheinungen beobachtet worden. (So in einem von Lipowski- 
ßromberg auf dem Röntgenkongress 1909 mitgeteilten Falle.) In den 
geringen Dosen, die wir anwenden, und in der Form des Bism. carb. 
pur. haben wir aber von dem Präparat nie irgendwelche schädliche Wir¬ 
kungen gesehen. 


1) Albers-Schönberg, Die Untersuchung des Magens und Darmes mit der 
Wismutmethode. Med. Klinik. 1908. No. 45. 

2) Kaestle, Zirkonoxyd als kontrastbildendes Mittel in der Röntgenologie. 
Münchener med. Wochenschr. 14. Dezember 1909. 

3) Goldammer, Die röntgenologische Diagnostik der Erkrankungen des Magen¬ 
darmkanales. Fortsohr. a. d. Geh. d. Röntgenstrahlen. Ergänzungsband 15. 
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Unsere geringen Dosen (höchstens 20 Gramm) sichern aber nicht 
nur gegen Schädigung der Versuchsperson, sondern sic sind auch eine 
Grundbedingung für die Verwertbarkeit unserer Versuche zur Beurteilung 
der Kolonperistaltik. Bisher wurden meist bedeutend höhere Dosen ver¬ 
wendet. Man erreichte damit einen Ausguss langer Dickdarmstrecken, 
womöglich des ganzen Dickdarms mit wismuthaltigen Kotmassen. Ver¬ 
wertbar für die Beurteilung der peristaltischen Fortbewegung des Kolon¬ 
inhaltes war dabei nur das Vorrücken des unteren Schattenendes. Die 
Kotsäule selbst Hess wenig Unterschiede in der Schattennüaneierung 
erkennen, die wiederum Schlüsse auf die verschiedene Verweildauer der 
Ingesta in verschiedenen Darmabschnitten gestattet hätten. Die relativ 
grossen eingenommenen Wismutsalzmengen verteilten sich eben im Dünn¬ 
darm (wohl namentlich infolge der Pendclbewegungen) auf so lange 
Strecken, dass der grösste Teil der gesamten Kotsäule damit gemischt 
wurde. Unsere kleinen Dosen dagegen gestatten sozusagen das Schick¬ 
sal einer kleinen Mahlzeit im Darm zu verfolgen, vom Eintritt in den 
Magen bis zum Erscheinen ihrer unverdauten Reste inkl. der vom Darm 
selbst aufgenommenen Sekretionsprodukte im Rektum. 

Diesem Zweck entspricht auch unsere Wahl des Vehikels für 
das Wismut. Während von anderen Autoren, so auch von Rieder, 
das kontrastbildende Mittel in Brei gegeben wurde, verabreichten wir es 
in Wasser und erreichten damit, dass es den Magen in relativ kurzen 
Zeitintervallen verliess und innerhalb 1 / z bis s / 4 Stunden grösstenteils 
in den Dünndarm übertrat. Nach den Untersuchungen von Moritz ver¬ 
lassen nämlich 500 ccm Wasser den normalen Magen in der genannten 
Zeit, während die Bi-Mehl- oder Kartoffelmahlzeit nach Rieder den 
Magen nach 4 Stunden normalerweise noch nicht vollständig verlassen 
hat. Das Wismutsalz tritt also in dieser Form sehr langsam in den 
Darm und wird sich dementsprechend auf viel längere Strecken desselben 
verteilen, als wenn es im Wasser gegeben wird. Ausserdem sind die 
Schlüsse, die man aus Röntgenogrammen nach Bi-Breimahlzeit bezüglich 
der Verweildauer des Kotes in gewissen Dickdarmabschnitten, wie z. B. 
Zökum, zieht, nicht zuverlässig, da ein längeres Verweilen eines Schattens 
ebenso gut als Nachfüllung des betreffenden Kolonteiles mit immer neuen 
wismuthaltigen Kotmassen aus dem Dünndarm, wie als Kotstagnation 
gedeutet werden kann. 

Wir bedienten uns der Serienaufnahmen in möglichst kurzen 
Intervallen. Natürlich setzt hier die Sicherung der Versuchsperson gegen die 
schädigende Wirkung der Strahlen gewisse Grenzen. Im ganzen wurden 
7—8 Aufnahmen pro Person gemacht, die erste unmittelbar nach Einnahme 
von 20 g Bi carb. in 400 ccm Wasser, dann in Intervallen von je zwei 
Stunden vier weitere, 24 Stunden nach der ersten die sechste, 48 Stunden 
nachher die siebente. Die Expositionszeit betrug 15 Sekunden. Möglichste 
Kürze derselben ist natürlich eine Grundbedingung für die Schärfe der 
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Bilder, da bei langer Belichtung infolge der Darmbewegung die Konturen 
verwischt werden. Das Ideal wären eigentlich Momentaufnahmen, wie 
sie von Ch. Lester-Leonard mittelst eines Snook Röntgen-Generators 
in Ys Sekunde Expositionzeit gemacht wurden. Unsere neuesten Rönt¬ 
genogramme sind mit 2 Sekunden Expositionszeit mit Hilfe von Verstärkungs¬ 
schirmen aufgenommen, natürlich bei angehaltener Atmung des Patienten. 

Ich lasse nun eine von mir in der angegebenen Weise aufgenommene 
Serie von Röntgenogrammen folgen. Es handelte sich um einen 18jährigen 
gesunden Mann mit vollkommen normaler Verdauung, der 
regelmässig täglich einmal Stuhlgang hatte. 

Das unmittelbar nach der Wismuteinnahme aufgenommene Rönt¬ 
genogramm zeigt den normalen Magenschatten: Fundusachse fast senk¬ 
recht, Antrum und Pylorus horizontal, vor der unteren Hälfte des 
zweiten Lendenwirbels. 

Fig. 1 (2 Stunden nach Wismutmahlzeit) zeigt einen tiefen, nach 
oben und seitlich scharf abgegrenzten Zökumschatten auf der rechten 
Beckenschaufel. Medianwärts davon vor dem Foramen ischiadicum, dem 
Kreuzbein und dem fünften Lendenwirbel sieht man längliche, fingerdicke 
Schatten mit unscharfen Konturen, die Dünndarmschlingen entsprechen. 
Davon geht einer an den medialen unteren Rand des. Zökumschattens 
in denselben über. Diese Stelle entspricht wohl der Ueozökalklappe. 

Fig. 2 (nach 4 Stunden). Tiefer bis über die Linea innominata 
reichender, beiderseits ziemlich scharf begrenzter Zökumschatten, in den 
Schatten des Colon ascendens übergehend. Dessen unterer Teil mit 
Zökum zeigt keine haustrale Segmentation und reicht bis fast zur Crista 
iliaca. Der oberste Teil des Colon ascendens, die Flexura hepatica und 
das ganze Colon transversum sind auch schon sichtbar, doch bedeutend 
heller nuanciert und mit deutlicher haustraler Segmentation. Die Mitte 
des Colon transversum ist infolge der grösseren respiratorischen Ver¬ 
schiebung breiter als die seitlichen Teile. Sie liegt vor dem zweiten 
und dritten Lendenwirbel. 

Fig. 3 (nach 6 Stunden). Tiefer breiter Zökumschatten, nach oben 
allmählich sich aufhellend. Flexura hepatica und Colon transversum 
sind verschwunden; dagegen sichtbar: Flexuralienalis, Colon descendens, 
Flexura sigmoidea bis zum Anfang des Rektum, alle diese Teile ohne 
scharfe haustrale Segmentation (Stuhlentleerung erfolgte nach 7y 2 Stunden). 

Fig. 4 (nach 8 Stunden). Zökumschatten bis über Linea innominata und 
unterer Teil des Colon ascendens als ziemlich tiefer breiter Schatten mit 
verschiedener Nuancierung. Flexura hepatica und Colon transversum 
unsichtbar geblieben. In der Flexura lienalis Gasansammlung. Colon 
descendens mit länglichen haustralen Segmenten. Flexura sigmoidea im 
oberen Teil sichtbar. 

Fig. 5 (nach 24 Stunden). Sozusagen das ganze Kolon nochmals sicht¬ 
bar, doch sehr verschieden nuanciert. Im untersten Zökum noch dunkler 
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Schatten, von da nach oben breiter und bedeutend heller. Flexura 
hepatica und Colon transversum mit haustralen sehr schmalen Segmenten 
angedeutet. An Flexura hepatica und lienalis Schatten etwas tiefer, am 
tiefsten im unteren descendens und in der Flexura sigraoidea, gegen 
Rektumbeginn allmählich verblassend. 

Das nach 48 Stunden aufgenommene Röntgenogramm zeigt an der 
Stelle des Zökum und Colon ascendens Gasblasen. Kolonkonturen voll¬ 
ständig verschwunden. 

An dieser Serie von Röntgenogrammen ist die Wanderung einer 
Mahlzeit und ihrer unverdauten Rückstände durch den Verdauungstraktus, 
namentlich die Wanderung letzterer im Kolon in ihrem zeitlichen Ver¬ 
laufe mit grosser Deutlichkeit zu verfolgen. 2 Stunden nach Verab¬ 
reichung der Mahlzeit erscheint sie als Chymus zum Teil bereits im 
Zökum. Der Speisebrei passiert also den Dünndarm zum Teil in zwei 
Stunden. Damit stimmen auch Cannons Versuche an Katzen überein, 
der nach 2 1 / 2 bis 3 Stunden Speisebrei im Zökum erscheinen sah. 

Nach Fubini, Cash, Hess beträgt die Geschwindigkeit der peri¬ 
staltischen Fortbewegung der Ingesta im Dünndarm bei Tieren nach dem 
FressenTO—120cmproStunde(mit Vellafisteln gemessen). Wenn wirdieLänge 
des menschlichen Dünndarms etwa als 8 m annehmen, so ist nach unseren 
Beobachtungen am Menschen diese Geschwindigkeit etwa viermal so gross. 

Wenn wir die von verschiedenen Menschen mit vollkommen normaler 
Verdauung von uns hergestellten Serien miteinander vergleichen, so fällt 
uns auf, dass das erste Erscheinen eines Schattens im Zökum fast regel¬ 
mässig zwischen die zweite und dritte Stunde nach der Einnahme der 
Wismutgabe fällt. Im Unterschied zum Kolon scheint also im Dünndarm 
die Fortbewegung der Ingesta eine sowohl bei den verschiedenen 
Individuen, als auch beim nämlichen Individuum an verschiedenen Tagen 
ziemlich gleich rasche zu sein. Ob die Fortbewegung auch in den ver¬ 
schiedenen Dünndarmteilen eine gleichmässig rasche sei, entzieht sieh 
allerdings unserer Beurteilung, da, wie oben bemerkt, der Dünndarm 
sich röntgenologisch nicht genügend scharf darstellen lässt. 

Beträchtliche Verspätung des Auftretens des Zökumschattens sahen 
wir bei Atonie des Magens, allgemeiner Enteroptose und bei abnorm 
langem Zökum (Coecum mobile). In drei Fällen der beiden letzten 
Kategorien war erst sechs Stunden nach der Wismuteinnahme ein 
Schatten im Zökum nachzuweisen. Die Fälle mit verspätetem Uebertritt 
des Schattens in das Zökum wiesen bei der Dickdarmpassage meist 
einen sehr weit ausgedehnten Schatten auf, indem eben das Wismut 
schon im Dünndarm auf weitere Strecken verteilt worden war. Wir er¬ 
hielten so bisweilen ganze Dickdarmbilder auf einer Platte. Ein solches 
Röntgenogramm lässt bei unseren kleinen Wismutdosen schon mit ziem¬ 
licher Sicherheit auf Verlangsamung des Transportes der Ingesta in 
gewissen Teilen des Magendarmtraktus sehlicssen. 
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Die ziemlich scharfe Grenze des Zökumschattens nach oben lässt 
den Schluss zu, dass die positiv pcristaltisohe Tätigkeit des Zökums 
wenigstens bei Eintritt des Speisebreies eine höchstenfalls sehr geringe 
gewesen sein konnte. Der Speisebrei scheint ins Zökum hineingeschoben 
worden und dort liegen geblieben zu sein, wie in einer Tasche. Noch 
auffallender ist das Verhalten des Zökums nach 4 Stunden. Sein 
unteres Ende ist tiefer hinuntergetreten, bis zum Eingang ins kleine Becken; 
die Konturen sind scharf, doch ohne haustrale Einschnitte. Es macht 
mit dem unteren Teil des Colon ascendens auch hier den Eindruck einer 
Tasche mit passiven Wandungen, wo die Ingesta stagnieren. Die 
konzentrierte Ansammlung letzterer verrät sich durch die Tiefe des Schattens. 
Dies Verhalten ist umso auffallender, als sich schon die Flexura linealis 
durch zartere Schatten markiert. Nach 6 Stunden ist gar der Darm¬ 
inhalt schon in dem ganzen Colon descendens und der ganzen Flexura 
sigmoidea zu sehen — und immer noch verharrt der tiefe Schatten im 
Zökum. Allerdings sind jetzt einige leichte Einkerbungen an seinen 
Umrissen wahrzunehmen. Nach 24 Stunden hat sich der Zökumschatten 
merklich aufgehellt, verharrt aber noch in denselben Dimensionen am 
selben Ort. Ausser dem Verharren des Zökumschattens und dem Fehlen 
der haustralen Segmentation fällt noch seine im Verhältnis zu dem 
übrigen Kolon bedeutende Breite auf. 

Unsere Aufmerksamkeit wird also durch diese Serie von Radiogrammen 
ganz besonders auf das Zökum 1 ) gelenkt, und wir fragen uns, was ist 
uns über die Physiologie und Anatomie des Zökums und Colon 
ascendens bekannt, das uns dieses eigentümliche Verhalten dieses Kolon¬ 
abschnittes erklären könnte. Nach Toldt 2 3 * ), Reisinger 8 ) u. a. hat das 
Zökum die dünnste Wand des ganzen Darmkanals. Ausserdem ist sein 
Umfang erheblich weiter als der aller anderen Dickdarmteilc (Luschka). 
Weil nun in einem Röhrensystera der Druck in gleicher Stärke auf jede 
kleine Flächeneinheit wirkt, weite Röhren also einen grösseren Druck 
auszuhalten haben als enge, so ist auch das Zökum mehr belastet als 
ein anderer Dickdarmteil. Wenn nun noch die von Natur dünnere Wand 
des Zökums mitberücksichtigt wird, so ist es leicht verständlich, dass 
das Zökum die geringste motorische Kapazität des Dickdarms 
besitzt und deshalb zur Stagnation seines Inhaltes von Natur 
disponiert ist. Das Krankheitsbild, das bei pathologischer Steigerung 


1) Ich betone, dass, so oft hier der Ausdruck „Zökum“ gebraucht wird, damit 
nicht in ursprünglichem anatomischen Sinne nur der kleine Blindsack von der Ein- 
nuindungstelle des Ileum an gemeint ist, sondern noch der zökalwärts gelegene Ab¬ 
schnitt des Colon ascendens. 

2) Toldt, Die Form des menschlichen Blinddarms und die Volvula coli. 
Sitzungsbericht d. Akademie d. Wissenschaften. W'ien 1894. 

3) Reisinger, Ueber akute Entzündung des Zökums. Münchener med. Wochen¬ 

schrift. 1903. 
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dieser Kotstauung im Zökum entsteht, ist längst als Typhlitis stercoralis 
bekannt, von manchen Autoren zwar als Krankheitsbegriff angefochten, 
doch besonders in neuerer Zeit durch Publikationen einwandfreier Fälle 
erwiesen und durch massgebende Autoren erklärt. 

Kocher 1 ) z. B. nimmt eine Ueberdchnung der Darmwand und eine 
dadurch bedingte Schädigung derselben durch venöse Stauung an. Reichel 2 ) 
macht darauf aufmerksam, dass durch die im stagnierenden Kot sehr rege 
Gasproduktion und die unter seinem Reiz erhöhte Darmsaftsekretion der 
Druck im Zökum noch erhöht wird. Besondere Bedeutung gewinnt 
dieser Faktor durch Krehls 3 ) Feststellung, dass gleichzeitig eine ver¬ 
minderte Gasresorption im Zökum stattfindet. Neuerdings hat Fischler 4 5 ) 
auch die weniger schweren Zustände von Dilatatio coeci, die zu den 
klinischen Erscheinungen einer sog. Appendicitis chronica führen, unter 
dem Namen „Typhlatonie“, Obrastzow 6 ) als „Dilatatio coeci“ beschrieben. 

Es handelt sich allerdings hier um pathologische Zustände; doch 
sind sie abzuleiten aus den genannten anatomischen Sonderheiten des 
Zökums, und unsere Röntgenserie zeigt, dass in der Physiologie des 
Zökum die Grundlage für das Zustandekommen solcher Störungen 
liegt. Damit stimmt auch die Angabe Toldts überein, dass er unter 
200 Leichen das Zökum nur 4 mal kontrahiert fand, und dass man 
bei Sektionen ein ganz leeres Zökum nur sehr selten zu sehen bekommt. 

Ich verweise hier auch besonders auf die sehr exakte Arbeit von 
Roith 8 ), der an einem grossen Leichenmaterial die Tatsache festgestellt 
hat, dass in frischen Leichen bezüglich absoluter und relativer Kotfüllung 
unter den einzelnen Dickdarmabschnitten Zökum und Colon ascendens 
fn erster Linie stehen, dass aber weitaus der grösste Teil des Kotes im 
Zökum, viel weniger im Colon ascendens sich befinde, welches haupt¬ 
sächlich das Gas des aufsteigenden Dickdarmschenkcls beherberge. 

Ausser den genannten anatomischen Eigentümlichkeiten ist aber viel¬ 
leicht eine physiologische Eigentümlichkeit des Zökums und 
Colon ascendens zur Erklärung ihres besonderen funktioneilen Verhaltens 
herbeizuziehen. Bekanntlich unterscheidet Cannon 7 ), gestützt auf seine 
radiologischen Beobachtungen an Katzen, mit dem Fluoreszensschirm zwei 
funktionell verschiedene Abschnitte des Kolon. Der proximale (entsprechend 

1) Kocher, Zur Lehre von der Brucheinklemmung. Dtsch.Zeitschr. f.Chir. 1877. 

2) Reichel, Zur Pathologie des Ileus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurgie. Bd. 35. 

3) Krehl, Pathologische Physiologie. 

4) Fischler, Die Typhlatonie als selbständiges Krankheitsbitd und ihre Be¬ 
ziehungen zur Appendicitis. Mitteilung aus den Grenzgebieten d. Medizin u. Chirurgie. 
Bd. 20. Heft 4. 

5) Obrastzow, Lieber die physikalische Untersuchung des Darmes. Archiv f. 
Verdauungskrankheiten. Bd. 1. 

6) Roith, Die Füllungsverhältnisse des Dickdarms. Anat. Hefte. Bd. 20 190.'). 

7) Cannon, The movements of the intestines studied by meaus of roentgen rnys. 

American Journal of Physiology. Vol. ti 1‘.KI2. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERS1TY OF CALIFORNIA 



Ein Beitrag zur radiographischen Untersuchung der Kolonperistaltik. 385 

dem Zökum und Golon ascendcns) charakterisiert sich durch seine normaler¬ 
weise vorherrschende Antiperistaltik. Durch sie wird der Koloninhalt 
während längerer Zeit (Stunden?) gegen das Zökum hingetrieben, und 
zwar tritt die Antiperistaltik periodenweise auf in ca. */ 2 stündigen Inter¬ 
vallen und dauert 2—8 Minuten. Die Art, wie der Inhalt von der 
Kegion der Antiperistaltik in die Region der langsam vorrückenden 
Ringe geschoben wird, ist auch für Cannon noch nicht ganz aufgeklärt. 

Ein zeitweises kurz dauerndes Umschlagen in anterograde Peristaltik 
scheint ihm auf Grund gewisser Beobachtungen das Wahrscheinlichste. 
Bezüglich der Valvula illeo-c.oecalis sind sich die Forscher darüber 
einig, dass sie gegen das lleum einen fast absoluten Ventilverschluss bildet. 

Nun ist allerdings beim Menschen eine Antiperistaltik des Colon 
ascendens noch nicht beobachtet worden. Andererseits ist aber auch 
keine Beobachtung gemacht worden, die gegen das Vorhandensein der¬ 
selben spräche. Unsere Röntgenogramme sind zwar in der Richtung 
auch nicht beweisend, würden sich aber durch das Vorhandensein einer 
Antiperistaltik des Colon ascendens im Sinne Cannons viel besser 
erklären lassen, als ohne diese Annahme. Wir hätten so eine sehr 
plausible Erklärung für das unverhältnismässig lange Stagnieren des 
Kotes im Zökum und Colon ascendens, für das Tiefertreten des Zökums 
bald nach dem Eintritt der Ingesta aus dem lleum, für dessen Aus¬ 
dehnung infolge des ganzen peristaltischen Gegendruckes, den es als 
Blindsack zu erleiden hat, und der sich infolge des absoluten Versehliessens 
der lleozökalklappe nicht nach dem lleum zu ausgleichen kann. Auch 
das Fehlen der haustralen Segmentation wäre verständlicher, indem mit 
grosser Wahrscheinlichkeit die radiographische Aufnahme im Zustand 
der Ruhe, d. h. während des relativ langen Intcrvalles zwischen den 
kurzen Peristaltikperiodcn erfolgte. Ebenso wird der eigentümliche Zökum¬ 
schatten mit nach oben scharfer Grenze nach 2 Stunden verständlich. 

Es fehlte die Propulsionskraft, die den Kot weiter beförderte, an Stelle 
desselben fand vielleicht ein Druck in entgegengesetztem Sinne statt. 

Ich führe hier noch einige weitere Beobachtungen an, welche mir auf das 
Vorhandensein einer physiologischen Antiperistaltik des Colon 
ascendens hinzuweisen scheinen. Folgende Beobachtung hat z. B. den 
Wert eines Experimentes in der Richtung. Bei einem 25 jährigen Manne 
wurde wegen Darmstörungen, die die Diagnose einer nicht stenosierenden 
Tuberkulose des Dickdarms wahrscheinlich machten, von Prof. Wilms 
die Laparotomie ausgeführt. Der grösste Teil des Kolon, namentlich 
aber Zökum und Colon ascendens, erwiesen sich im Sinne unserer Dia¬ 
gnose stark verändert. Es wurde deshalb das Kolon bis zur Flexura sigm. 
ausgeschaltet durch Herstellung einer Enteroanastomose zwischen unterm . 
Jleumcnde und dem Anfang des S romanum und Verschluss des lleums 
dicht an seiner Einmündung ins Zökum. Der Proc. vermif. wurde in 
der vorderen Hälfte reseziert und der Stumpf in die Bauchwunde ein- 
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genäht im Sinne einer Appendikostomie. Der Eingriff hatte zwar zum 
Teil den gewünschten Erfolg: die Beschwerden (Kolikschmerzen und 
profuse Diarrhoen) besserten sich bedeutend, doch entleerte sich durch 
die Appendixfistel andauernd etwas geformter Stuhl. Schon dieser Um¬ 
stand liess, in Anbetracht des Fehlens jedes Hindernisses der Darm¬ 
passage, auf eine über dem Zökum vorhandene antiperistaltische Pression 
sehliessen. Ein retrograder Kottransport von der Enteroanastomose durch 
den ganzen Dickdarm war nicht wahrscheinlich. Der Verschluss des 
llcums am Zökum musste undicht sein. Eine aufgenommene Serie von 
Röntgenogrammen bestätigte diese Annahme, indem man den Uebertritt 
eines dünnen Schattens aus dem Ileum ins Zökum sicher nachweisen 
konnte. Durch eine zweite Operation wurde der Ileumverschluss voll¬ 
ständig gemacht. Damit hörte der Kotaustritt aus der Appendixfistel 
vollständig auf, und alle früheren Beschwerden verschwanden; allein noch 
jetzt — drei Wochen nach dieser zweiten Operation — entweicht in 
mehrstündigen Intervallen (3—4 mal pro Tag) unter Geräusch Flatus 
durch die Appcndikostomiefistel. Die Antiperistaltik des Colon aseendens 
scheint mir hierfür die plausibelste Erklärung. 

Hier erwähne ich auch folgenden Versuch. Von einem Patienten 
wurde, nachdem ihm ein Einlauf von 1000 ccm Milch mit 100 g Bi. 
carbon. puriss. gemacht worden, ein Röntgenogramra hergestellt. Flex. 
sigm. und Colon descend. zeigten Schatten; vom Colon transv. und 
obern ascend. war nichts zu sehen; dagegen ein tiefer breiter Schatten 
im Kökum. Da ich einen vollen Ausguss des ganzen Kolons wünschte, 
liess ich dem Patienten unmittelbar nachher, während er noch den ersten 
Einlauf behielt, einen zweiten machen mit 500 ccm Milch und 50 g 
des Wismutsalzcs. Das sodann aufgenommene Röntgenogramm zeigte 
keine wesentliche Veränderung in der Schattenverteilung. Wenn wir an- 
nchmen, dass durch die plötzliche starke Füllung des Dickdarms die 
Peristaltik desselben angeregt wurde und zwar im proximalen Abschnitt 
die diesem physiologischerweise eigene Antiperistaltik, so wäre damit 
diese sonst unverständliche Beobachtung erklärt. In einem anderen 
Falle mit solchem Wismutheinlauf war das Zökum, dem Schatten nach 
zu sehliessen, zu einem mächtigen Ballon ausgedehnt, von dem 2y 2 fachen 
Durchmesser des übrigen Dickdarms. Das Colon aseendens und der 
proximale Teil des transversum waren nur leicht nüancicrt. 

Es würde zu weit führen, der teleologischen Bedeutung dieses eigen¬ 
tümlichen funktionellen Verhaltens des Zökum und Colon ascend. hier 
nachzuspüren, das auf den ersten Anblick den Eindruck der Unzweck¬ 
mässigkeit erweckt. Ich möchte nur kurz die Frage aufwerfen, ob es 
sich hier nicht vielleicht um einen atavistischen Zustand handelt, der 
bei den Pflanzenfressern noch volle Zweckmässigkeit besitzt, beim 
Menschen aber einer früheren Anpassung an vorwiegende vege¬ 
tabilische Ernährung entstammt. Es ist ja bekannt, dass beim Pflanzen- 
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fresser, speziell Wiederkäuer, Pansen und Zökum als relativ sehr voluminöse 
dünnwandige Hohlräume vorwiegend der bakteriellen Zersetzung der vege¬ 
tabilischen Nahrungsstoffe dienen, speziell der Zellulosevergärung 1 ), wobei 
unter anderem H und CH 4 entsteht. Nach Goldschmidt 2 ) verweilt beim 
Pferd der Kot 4 Stunden und länger im Blinddarm. Man hat den 
Pferdeblinddarm schon so stark ausgedehnt gefunden, dass er 50 Liter 
fasste. Die Notwendigkeit der Blinddarmverdauung für den Pflanzen¬ 
fresser haben Zuntz und Gstjanzew 3 ) erwiesen, indem sie Kaninchen 
das Zökum exstirpierten und diejenigen Nahrungsstoffe erheblich schlechter 
verdaut fanden, zu deren Verdauung bakterielle Mitwirkung erforderlich 
ist. Es wurde nur noch die Hälfte der Zellulose von früher verdaut. 
Fleischfresser haben bekanntlich ein kurzes enges Zökum. Ein langes 
Verweilen des Kotes im Zökum würde dort die Fäulnis der Eiweiss- 
körper in schädlichem Masse vermehren. Bei Pflanzenfressern ist das 
Zökum wie ein passiver Vorratsraum, wo die Ingesta lange verweilen 
müssen zu ihrer gründlicheren Ausnützung, wozu die Antiperistaltik des Colon 
ascend. beiträgt. Die Eiweissfäulnis wird durch die Gärung hintan gehalten. 

Der Mensch steht bezüglich Ernährungsart und Beschaffenheit seines 
Zökum etwa in der Mitte. Ob dies immer so war, oder ob vielleicht 
sein Zökum und Colon ascendens in früheren phylogenetischen Ent¬ 
wicklungsperioden mehr einer vorwiegend vegetabilischen Kost angepasst 
war, so dass wir in dem relativ langen Verharren der Ingesta im Zökum 
den physiologischen Ausdruck eines atavistischen Zustandes erblicken 
müssen, der da und dort durch eine kleine Verschiebung ins Pathologische 
hinüberspielt? Ich denke dabei an diejenigen Fälle, wo das Zökum ziemlich 
lang und dünnwandig ist, wo also die physiologische Stagnation zur 
habituellen Obstipation wird. Eine vorwiegende Fleischnahrung ist 
geeignet, das Pathologische dieses Zustandes zu steigern, indem es dadurch 
im Zökum und Colon ascendens zu abnormen Fäulnisprozessen 
kommen kann 4 ), mit für den Organismus schädlicher übermässiger 
Entwicklung giftiger Stoffe, wie Indol, Skatol, Phenol, Merkaptan, deren 
Nachweis namentlich Ellinger und Gentzen 5 ) gelungen 6 ). Dass bei 
vermehrter Produktion dieser Stoffe auch eine entsprechend grössere Re- 

1) Tappeiner, Zeitschr. f.Biolog. 19. 228 ; 20. 52. 1884 und Zuntz, Pflügers 
Arch. 49. 477. 1891. 

2) Goldschmidt, Zeitschr. f. physiol. Chemie. 11. 286. 1877. 

3) Zuntz und Ustjanzew, Archiv lürAnatomie und Physiologie. 1905. S. 103. 

4) Damit ist wahrscheinlich auch die Tatsache im Zusammenhang, dass unter 
den sich vorwiegend vegetabilisch ernährenden Eingeborenen Indiens und des Innern 
Südamerikas die Appendizitis sehr selten ist, während sie bei den fleischessenden 
Europäern dieser Länder so häufig ist wie hier. 

5) Ellinger und Gentzen, Hofmeisters Beiträge. 4. 17t. 1903. 

6) Hier sei auch folgendes kürzlich erschienene Werk erwähnt: Combe, Die 
intestinale Autointoxikation und ihre Behandlung. (Ueborsetzt von Wegole.) 
Stuttgart 1909. 
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Sorption derselben vom Dickdarm stattfindet, ist durch die Versuche 
Salkowskis 1 ) bewiesen worden, der dabei eine erhöhte Ausscheidung 
der gepaarten H 2 S0 4 fand. Wir kommen hier auf das Gebiet der Auto¬ 
intoxikationen des menschlichen Organismus und erinnern uns an die 
allerdings nicht erwiesene Ansicht Metschnikoffs, dass Altern und Tod 
der Individuen eine Folge der Wirkung der Darrabakterien sei. 

Die klinische Aeusserung solcher chronischer Autointoxikation könnte 
in Nervosität, Anämie und allgemeiner Ernährungsstörung be¬ 
stehen, wie man sie häufig bei chronisch hochgradig Obstipierten findet. Ich 
weise hier auch auf die Versuche von Prutz und Ellinger 2 ) hin, die 
bei Darmumschaltung starke Indikanurie und einen vermutlich auf Auto¬ 
intoxikation mit Produkten der Darmfäulnis zu beziehenden Marasmus 
ihrer Versuchstiere fanden trotz reichlicher Ernährung und guter Aus¬ 
nutzung der Nahrung. Wagner und Sölder 3 ) haben eigentliche psy¬ 
chische Erkrankungen als Folge von Kotstauungen mit Zersetzung 
des Darminhaltes und Aufsaugung von Giften ins Blut beschrieben. 

Bezüglich der im Zökum stattfindenden lebhaften Gärungsvorgänge 
weise ich auf die Tatsache hin, wie oft wir auf Röntgenogramraen im 
Zökum Gasansammlungen nachw r eisen können. 

Wenn wir nun bezüglich Grösse, Form und motorischer Funklion 
des Zökums unsere andern Serien zum Vergleiche herbeiziehen, so finden 
wir schon bei den Menschen mit normaler Verdauung beträchtliche Unter¬ 
schiede. Als grobes Mass für die Grösse kann die Linea innominata 
gelten, indem diejenigen Blinddärme, welche dieselben nicht erreichen, 
als relativ klein, die tiefer reichenden als relativ gross bezeichnet werden 
können. Gewöhnlich, namentlich bei Kindern, reicht das Zökum nicht 
bis zu dieser Grenze, oder nur mit seiner untersten kegelförmigen Spitze 
eine Spur darüber hinab. Seine Breite wechselt ebenfalls in weiten 
Grenzen, ist aber immer, wie schon oben bemerkt, grösser als die aller 
anderen Darmabschnitte. Auch für seine motorische Funktion lässt sich 
keine feste Norm aufstellen. Meist sind nach 24 Stunden noch 
beträchtliche Reste des Schattens vorhanden. Verhältnis¬ 
mässig häufig ist ein längeres Verweilen desselben. Namentlich 
bei Zuständen von habituellcrObstipation bei Enteroptose und langem Zökum 
verharrt der Kot auffallend lange im Blinddarm, ln den drei schon oben er¬ 
wähnten Fällen dieser Art, w r o der Zökumschatten erst nach 6Stunden auftrat, 
wuchs er rasch zu ganz ungewöhnlicher Länge und Breite und war noch 
nach 48 Stunden sichtbar. Von der 8.—24. Stunde nach der Wismut¬ 
einnahme beherbergte das Zökum weitaus die grösste Menge des sämt- 

1) Salkowski, Bericht der deutschen ehern. Gesellschaft. 9. 1. 138; II. 

1589. 1876. 

2) Prutz und Ellinger, Uehör die Folgen der Darmgegenschaltung. Arch. f. 
klin. Chir. Bd. 67. H. 4, 

3) Sölder, .lahrb. f. Psych. XVII. 147. 
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liehen Wismuts. In allen 3 Fällen bestand seit vielen Jahren hartnäckige 
Obstipation. Bei einem Falle von Enteroptose, der mit beiderseitiger 
hochgradiger Ren mob. kombiniert war, hatten sich seit einigen Monaten 
Einklemmungserscheinungen gezeigt, und seither war zur Obstipation 
häufiger Durchfall gekommen, der namentlich während und nach den 
Schmerzattacken auftrat und wohl als Ausdruck eines Sympathikus¬ 
reflexes anzusehen war. 

Bevor ich die weitere Fortbewegung des Dickdarminhaltes verfolge, 
möchte ich auf eine Lageeigentümlichkeit der beiden oberen 
Flexuren desselben aufmerksam machen, die in den Röntgenogrammen 
auffällt, im Gegensatz zu der gewöhnlichen Vorstellung, die man davon hat. 
Die Flexura hepatica liegt hier in der Höhe des 4. Lendenwirbels, die Flexura 
lienalis in der Höhe der Zwischenwirbelscheibe des ersten und zweiten 
Lendenwirbels. Oft hängt das Colon transversum girlandenförmig ins 
Becken, auch bei normaler Verdauung. Da die Aufnahme in Bauchlage 
der Versuchsperson gemacht wird, so darf wohl angenommen werden, 
dass diese Lageeigentümlichkeit beim Stehen noch ausgesprochener ist, 
Oft sieht man die beiden Schenkel der Flexura lienalis eine längere 
Strecke weit parallel und dicht aneinander liegen. Das beiliegende Rönt- 
genpgramm (Fig. 6) veranschaulicht diese noch im Bereiche des Normalen 
stehende Lageeigentümlichkeit derselben. Das Bild stammt von einem 
15jährigen Jungen mit Atonie und Ptose des Magens. 

Ausser dieser anatomischen Eigentümlichkeit der Flexura lienalis 
fiel uns in einer Anzahl von Serien auch eine funktionelle Sonderheit 
derselben auf, namentlich bei einigen Fällen mit Enteroptose mit verlangsamter 
Dickdarromotilität, nämlich das lange Haltmachen des unteren Wis- 
mutschattenendes vor oder im linken Flexurwinkel. Es kamen 
so oft jene Bilder zustande, wo das Colon transversum girlandenartig hinunter¬ 
hängend in toto scharf gezeichnet war, oft noch mit Zökum und Colon 
ascendens zusammen, während vom ganzen Colon descendens nichts 
sichtbar war. Wir haben schon ein Verharren des unteren Schattenendes 
an oder unmittelbar vor der Flexura lienalis von über “24 Stunden bei 
geringgradiger Ptosis des Colon transversum gesehen. Die Flexura 
lienalis lag in diesen Fällen immer hoch im linken Hypochondrium, und 
ihre beiden Schenkel liefen eine Strecke weit dicht nebeneinander. In 
einem dieser Fälle war gleichzeitig das Mesokolon des Colon ascendens 
mit Zökum sehr lang ausgezogen und bestanden klinisch die für Coecum 
mobile charakteristischen Schmerzattacken. 

Man gewinnt aus zahlreichen Röntgenogrammen den Eindruck, dass 
schon physiologischerwcise die Stelle der Flexura lienalis für die Kot- und 
Gaspassage ein relativesHindernis bildet, das sich durch leichte pathologische 
Veränderungen (Verwachsungen) derart steigern kann, dass daraus klinisch 
erhebliche Störungen resultieren. Die Rückstauung des Kotes und der 
Gase kann bei gleichzeitigem Vorhandensein eines abnorm beweglichen 
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Zökum (Coccum mobile Wilrns) direkt zu den typischen Attacken 
führen. Während einer solchen Stauungsperiode, die wir röntgenologisch 
zeitlich genau feststellcn konnten, klagten die Patienten öfters über 
kolikartige Schmerzen in beiden Hypochondrien und der Zökumgegend. 
Sobald aber das Hindernis einmal überwunden war und Kot und Gas 
in das Colon descendens abgeschoben wurden, verschwanden die Be¬ 
schwerden plötzlich. Was die Ursache des anfallweisen Auftretens dieser 
Schmerzen ist, kann hier nicht erörtert werden. Auffallend ist aber in 
verschiedenen Röntgenogramraen in solchen Fällen, dass während dos 
Intcrvalles der Stauung vor der Flexura lienalis sich die Lage und Form 
des Colon transversum in der Art wurmartiger Bewegungen änderte, als 
ob es sich bei dem Versuch, sich seines Inhalts zu entledigen, auf¬ 
bäumte. Die haustralen Einschnürungen waren dabei weniger tief und 
weiter auseinandergerückt als gewöhnlich. Bei der Operation fanden wir 
in einem dieser Fälle die Kolonwand bis zur Flexura lienalis etwas 
verdickt. 

Auf die anatomische und funktionelle Eigenart der Flexura col 
lienalis ist in der Literatur schon vielfach hingewiesen worden. Braun *) 
hat an einer mässig geknickten Flexura lienalis durch ein gehärtetes 
anatomisches Präparat das Vorhandensein eines Spornes naehgewiejen, 
der entsteht durch die aneinanderliegenden Wände des Colon transversum 
und Colon descendens, und der wip eine die freie Passage behindernde 
Klappe wirkt. Roith hat bei seinen sorgfältigen Leichenuntersuchungen 
die gleichen Beobachtungen gemacht. Er hat ferner bei über 100 Leichen 
das auffallende Missverhältnis zwischen dem meist gefüllten proximalen 
Kolonabschnitte bis zur Flexura lienalis und dessen meist leeren distalen 
Abschnitt bis zur Flexura sigmoidea konstatiert. Es ist ausserdem leicht 
denkbar, dass die durch leichte Adhäsionen verbundenen und am Zwerch¬ 
fell aufgehängten Kolonschenkel sich komprimieren können, speziell der 
zuführende den abführenden Schenkel. Blosse Kotstauung und Blähung 
kann unter Umständen genügen, solche Verwachsungen der beiden 
Schenkel zu erzeugen. Sodann hat schon Virchow 1 2 3 * ) daraufhingewiesen, 
dass die beiden Flexuren des Kolon Lieblingsfundorte chronischer partieller 
Peritonitisformen sind, und neuerdings macht wieder Payr 8 ) darauf auf¬ 
merksam, dass verschiedene chronisch sich abspielende Entzündungs¬ 
vorgänge an intraperitonealen Organen, besonders an Magen, Gallenwegen 

1) Braun, lieber Darmverschluss am Kolon. Verh. d. Gesellschaft deutscher 
Naturforscher zu Cassel 1903. 2. Teil 2. Hälfte, S. 144. Ueber den durch Lage und 
Gestaltsvcränderung d. Kolon bedingten vollkommenen und unvollkommenen Darm¬ 
verschluss. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurgie. Bd. Tb. März 1905. 

2) Virchow, Historisches, kritisches und positives zur Lehre der Unterleibs- 
alTektionen. Vireb. Arch. Bd. 5 S. 281. 

3) l’ayr, Ueber eino cigentiiml. Form cliron. Dickdarmstenose an d. Ilex, coli 

sin. Arch. f. klin. Chir. Bd. 77. Heft 2. 1905. 
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und Wurmfortsatz mit Vorliebe Verwachsungen an der Flexura coli 
sinistra erzeugen und dann zu einer charakteristischen Form chronischer 
Dickdarmstenose führen. Es kommt in solchen Fällen zu oft plötzlich 
auftretenden heftigen kolikartigen Schmerzen im Bereich des Colon 
ascendens und transversum, in beiden Hypochondrien oder mehr im 
linken. Damit ist hartnäckige Obstipation, häufiger Meteorismus und 
Druckgefühl in der Magengegend verbunden. Bei horizontaler Körperlage 
sind die Beschwerden geringer, hören oft ganz auf 1 ). Hier sei noch daran 
erinnert, dass die Flexura coli sinistra auch eine Lieblingsstelle für post¬ 
operativen Darmverschluss ist, was aus dem Obengesagten verständ¬ 
licher wird. 

Was nun den weiteren zeitlichen Verlauf der Kotbeförderung in 
unserem Falle anbelangt, so sehen wir nach 4 Stunden schon das Colon 
transversum, nach 6 Stunden bereits die Flexura sigmoidea mit wismut¬ 
haltigem Kot gefüllt, und zwar ist der Schatten in letzterer sehr tief 
nuanciert. Daraus geht hervor, dass ein Teil der Mahlzeit schon nach 
6 Stunden nahezu verdaut sein muss, der Rest braucht dazu länger: bis 
zu 24 Stunden und mehr. Eine befriedigende Erklärung dieser Tatsache 
scheint mir bis jetzt durch die Physiologie noch nicht erhältlich. Die 
haustralen Einkerbungen sind im Colon transversum näher zusammen 
und tiefer als im Colon descendens. In mehreren unserer Röntgeno¬ 
gramme sind sie namentlich am Colon transversum so stark, dass das 
Lumen an der Einschnürungsstelle verschwindet und die Kotsäule in eine 
Reihe rosenkranzartiger Kotballen zerfällt. 

Ich komme nun auf die zitierte Arbeit von Holzknecht zurück 
und das darin von ihm formulierte Gesetz der peristaltischen Fort¬ 
bewegung des Koloninhaltes, wonach etwa alle 8 Stunden eine plötzliche 
Verschiebung von etwa Vs der ganzen Kotsäule im Dickdarm erfolgt, in 
der Zwischenzeit aber das Kolon in absoluter Ruhe verharrt. Unsere 
radiograpische Serie lässt sich zwar wohl mit einer periodenweise auf¬ 
tretenden, ruckweise peristaltischen Fortbewegung des Koloninhaltes und 
der Annahme eines intermediären gänzlichen Ruhezustandes des Kolon ver¬ 
einbaren; doch müssen nach unseren Bildern die Intervalle bedeutend 
kürzer sein, denn nach 6 Stunden haben wir ja schon den tiefen Schatten 
im ganzen S Romanum. Allerdings zeigen unsere verschiedenen Serien, 
dass recht grosse subjektive Schwankungen Vorkommen. Eine Verlang¬ 
samung der Fortbewegung des Koloninhaltes wird natürlich häufig bei 
solchen beobachtet, die nicht täglich Stuhl haben, ja man hat in diesen 
Fällen meistens den Eindruck, dass die unmittelbare Ursache der Vor- 


1) Payr berichtete auf dem XXVII. Kongress f. inn. Med. zu Wiesbaden im 
April 1910 über 27 solche von ihm mit fast ausnahmslos gutem Erfolg operierte Falle, 
wo er die Kolopexie, Kolo-kolostomie. Kolo-sigmoideostomie ausfiihne. 

Zeitschr. f. klm Mrdi/in. 70. IM. II. .'> u. ti. *),; 
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stopfung im Dickdarm liegt. Uebrigens verspricht das radiographische 
Serienverfahren gerade auf dem Gebiet der Pathologie der Darmfunktionen 
noch wertvolle Aufklärungen. 

Zusammenfassung. 

Unseren Zeitbestimmungen der Passage der Ingesta durch den Magen- 
darmtraktus ist durch ausschliessliche Verwendung unserer Bismutauf¬ 
schwemmung mit Wasser die kürzeste praktisch erzielbare 
Verweildauer im Magen zugrunde gelegt. Ausgehend von unserer 
hier reproduzierten radiographischen Serie über die peristaltischc Ver¬ 
schiebung des Darminhaltes bei einem gesunden Menschen, sowie zahl¬ 
reichen anderen von uns aufgenommenen, zum Teil ins Pathologische 
gehörenden Serien, haben wir im wesentlichen folgendes festgestellt: 

Die ersten Verdauungsrückstände einer Mahlzeit haben den Dünn¬ 
darm bei normaler Verdauung in 2—3 Stunden passiert. Verspätungen 
um mehrere Stunden kommen nur bei pathologischen Zuständen im 
Magendarmkanal vor. Nach 6—8 Stunden sind normalerweise bei 
unserer Vcrsuchsanordnung die Dünndarmschatten verschwunden. Nach 
4 Stunden können bei normaler Verdauung die ersten Verdauungsrück- 
stände schon im Colon transversum, nach 6 Stunden im Colon ascendens 
und der Flexura sigmoidca gesehen werden. 

Am längsten von allen Darmtcilen — mindestens 24 Stunden 
— enthält das Zökum Wismutschatten. Es ist während der Ver¬ 
dauung der weiteste Darmteil. Kurz nach der Aufnahme der Ingesta tritt es 
meist etwas tiefer. Es fehlt ihm häufig die haustrale Segmentation, oder 
sie ist nur schwach ausgebildet. Das funktionelle Sonderverhalten 
von Zökum und Colon ascendens ist in Analogie mit sicheren 
Beobachtungen an Tieren aus der diesem Darmteil wahrscheinlich 
physiologisch eigentümlichen Antiperistaltik erklärbar. 

An der Flexura lienalis macht das vorderste Schattenende mit 
Vorliebe oft stundenlang halt. Nachdem das relative Hindernis überwunden 
ist, wird das Colon descendens meist rasch passiert. Dieses Ver¬ 
halten steht im Zusammenhang mit der spitzwinkligen Abknickung des Kolon 
an der linken F'lexur. Bei Entcroptose und Verwachsungen der Flexur- 
schenkel kann cs sich steigern und sich in stark pathologischen klinischen 
Erscheinungen äussern. 

Die Fortbewegungsgeschwindigkeit des Dickdarminhaltes wechselt 
für die normale Verdauung innerhalb weiter Grenzen, auch bezüglich der 
einzelnen Kolonabsclmiite. 
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XXVI. 

Aus dem Laboratorium des Poliklinischen Instituts für innere 
Medizin der Universität Berlin (Direktor: Geh. Medizinalrat Prof. 

Dr. Senator). 

Digitalis und Herzhypertrophie. 

(Experimentelle Untersuchungen an Kaninchen und Hunden.) 

Von 

Dr. Alfred Caro. 


Wenn es zutrifft, dass unter der Einwirkung der Digitalis das Herz 
vermehrte Arbeit leistet, und es ferner zutrifft, dass eine längere Zeit 
hindurch dem Herzmuskel aufgebürdete Mehrarbeit diesen allmählich zur 
Hypertrophie bringt, so ergibt sich hieraus theoretisch als notwendige 
Schlussfolgerung, dass durch eine chronische Digitalisbehandlung das 
Herz an Masse zunehmen muss. Von ähnlichen Voraussetzungen aus¬ 
gehend, stellte Cloetta(l) vor einigen Jahren eingehende systematische 
Untersuchungen über den Einfluss der chronischen Digitalisbehandlung 
auf das normale und pathologische Herz an, „in der Hoffnung, durch 
die kontinuierliche Digitalisbehandlung einen Zustand chronisch-erhöhten 
Blutdrucks herbeizuführen, und die durch diesen bedingten sekundären 
anatomischen und funktionellen Veränderungen zu studieren“. Zu seinem 
Erstaunen gelangte er jedoch betreffs der Grössenveränderungeu der 
normalen Herzen zu einem vollkommen negativen Resultat. Im Gegen¬ 
satz zu ihm haben zwei amerikanische Forscher Hare (2) und Wvnn(3) 
bei ihren Versuchstieren Hypertrophie des Herzens durch Digitalis her- 
vorrufen können. Der hier bestehende Widerspruch forderte dazu auf, 
die einschlägigen Tatsachen einer genauen Nachprüfung zu unterziehen 
und wennmöglich durch eigene Versuche eine Entscheidung der Frage 
herbeizuführen. 

Die Anregung zu dieser Arbeit empfing ich von Herrn Dr. Gerhartz, 
Assistenten am poliklinischen Institut für innere Medizin der Universität 
Berlin; Dr. Gerhartz 1 ) war auf Grund seiner Untersuchungen über den 
Einfluss der Muskelarbeit auf die Organe des tierischen Körpers zu der 


1) H. Gerhartz, Untersuchungen über den Einfluss der Muskelarbeit auf die 
Organe des tierischen Körpers, insbesondere auf ihren Wassergehalt. Aus dem tier- 
physiol. Inst. d. Kgl. Landw. Hochschule, Geh. Rat Prof. Dr. Zuntz (erscheint dem¬ 
nächst im Druck). 
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Ueberzeugung gekommen, dass man bisher bei der Beurteilung der Frage, 
ob ein Organ unter irgend welchen Bedingungen hypertrophiert sei, nicht 
mit der nötigen Genauigkeit vorgegangen sei und man zu eindeutigen 
Resultaten nur gelangen könne, wenn man nach einem andern Verfahren 
als bisher arbeite. Wahrscheinlich sind daher die widersprechenden Re¬ 
sultate Cloettas und der amerikanischen Forscher auf Fehler in der 
Methode zurückzuführen. Bei meinen Untersuchungen, die ich unter der 
Leitung von Herrn Dr. Gerhartz nach der von ihm angegebenen Me¬ 
thode an gesunden Tieren anstellte, bemühte ich mich, die früher gemachten 
Fehler nach Möglichkeit zu vermeiden. 

Bevor ich mich nun der Besprechung der erwähnten Arbeiten und 
meiner eigenen Experimente zuwende, muss ich erst noch die Frage 
erörtern, ob denn die antangs genannten Bedingungen für das Zustande¬ 
kommen einer Herzhypertrophie auch tatsächlich gegeben sind, d. h. ob 
die Digitalis wirklich eine Vermehrung der Herzarbeit zur Folge hat, und 
ob diese Mehrarbeit zu einer Massenzunahme des Herzmuskels führen kann. 

Mehrarbeit des Herzens durch Digitalis. 

Um den ersten Punkt zu entscheiden, muss man auf die Wirkung der Digitalis 
im allgemeinen etwas genauer eingehen. Obwohl die Digitalis schon vor über 
100 .Jahren durch Withering in die Praxis eingeführt und ihre klinische Anwendung 
im wesentlichen ausgebildet war, standen die Aerzte noch lange Zeit den Er¬ 
folgen dieser Therapie wie einem Wunder gegenüber. Die Verhältnisse am kranken 
Organismus sind eben zu kompliziert, als dass sie uns einen klaren Einblick in das 
physiologische Geschehen bei dieser Heilwirkung gewähren könnten. Hier musste das 
Tierexperiment an die Stelle der klinischen Beobachtung treten. Die ersten grund¬ 
legenden Versuche wurden von Traube im Jahre 1851 angestellt, aber zu einer 
wünschenswerten Klarheit in der Kenntnis der Digitalis dringen wir eigentlich erst 
seit den letzten Jahren vor. 

Wir haben das vor allem den Arbeiten Gottliebs und seiner Schüler zu ver¬ 
danken, die besonders die Frage der Angriffspunkte der Digitaliswirkungen und der 
Mehrarbeit des Herzens entschieden haben. Zwar hatte Traube schon auf Grund 
seiner Untersuchungen an Hunden eine primäre Verstärkung der Herztätigkeit ange¬ 
nommen. Er führte die Blutdrucksteigerung in den beiden ersten seiner „drei Stadien 
der Digitaliswirkung 14 hierauf zurück, brachte aber keine weiteren Beweise dafür, und 
doch konnte an dem Zustandekommen des erhöhten Drucks entweder vermehrte Herz¬ 
arbeit oder Verengerung der peripheren Gcfässo, oder schliesslich ein Zusammenwirken 
beider Komponenten schuld sein. Es ist nicht möglich, am intakten Kreislauf Herz- 
und Gefässwirkung von einander zu trennen, besonders, da ja ein vermehrter Wider¬ 
stand in den peripheren Gefässen auch wieder auf das Herz zurückwirkt und dieses 
indirekt zu verstärkter Arbeit veranlasst. 

Ob die Energie des Herzens an sich durch die Digitalis eine Vermehrung 
erfährt, kann nur am isolierten Herzen studiert werden. Es folgte daher auf die 
Periode der Blutdruckversuche am Warmblüter die Untersuchung der Digitaliswirkung 
auf das isolierte Froschherz. Ich weise hier nur auf die Arbeiten Böhms [nach 
Gottlieb (4)], Williams’ (5) und Dresers (6) hin. Das Resultat der am isolierten 
Froschherzen gemachten Versuche kann man dahin zusammenfassen, dass im ersten 
sog. therapeutischen Stadium der Digitaliswirkung — und nur dieses interessiert uns 
hier — der Herzschlag sich verlangsamt — durch direkte Einwirkung auf den Herz- 
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muskcl — und sich der Ventrikel in der Diastole stärker füllt und in der Systole 
kräftiger zusammenzicht. Dabei ist die Dehnbarkeit des Herzmuskels vermehrt und 
seine Kontraktionsenergie vergrössert [Heinz (7)|. Infolge der besseren diastolischen 
Füllung und der vollständigeren systolischen Zusammenziehung wirft der Ventrikel eine 
grössere Menge Blut in die Aorta. Die Arbeit des Ventrikels ist nun gleich dem 
Produkt aus der auszuwerfenden Blutmenge und der Höhe des Widerstandes, gegen 
den das Blut ausgetrieben wird l ). Wird letztere nicht kleiner, und das ist bei Digi¬ 
talis nicht der Fall, so muss, falls die Blutmenge wächst, auch das genannte Produkt 
grösser werden, d. h. unter der Einwirkung der Digitalis ist die Herzarbeit 
gesteigert. Da abgesehen von Extremwirkungen die durch Digitalis verursachte 
Pulsverlangsamung beim Frosch nur massig ist, wird die Verminderung der Zahl der 
Kontraktionen durch die Steigerung der Einzelleistungen überkompensiert, so dass 
auch die Gesamtarbeit des Herzens pro 1 Min. vermehrt ist. 

Nun weicht die Wirkung der Digitalis auf das Warmblüterherz in mancher 
Hinsicht von der auf das Froschherz ab, es mussten also noch Experimente am iso¬ 
lierten Säugetierherzen angestellt werden, um zu entscheiden, wie weit die bisher mit- 
gcteilten Beobachtungen auf dieses übertragen werden können. 

Es kommen hier vor allem 3 Arbeitsmethoden in Betracht. Als erste ist die 
Isolierung des Herzlungenkoronarkreislaufs nach Bock-Hering zu nennen. Die 
Druoksteigerung, die man bei diesem Verfahren erhält, wenn man eine Digitalissubstanz 
in das zirkulierende Blut bringt, kann nur auf eine primäre Verstärkung der Herz¬ 
arbeit bezogen werden. 

Nach einem ähnlichen Verfahren, wie Bock und Hering am Kaninchen, unter¬ 
suchte Heinz (8) die Arbeitsleistung des Hundeherzens, wobei allerdings ausser den 
Pulmonal- und Koronargefässen auch die Interkostal- und Vertebralarterien offen¬ 
blieben, so dass seine Resultate nicht so beweisend sind. Sie stimmen aber mit den 
Bock-Heringschen überein. Auch er fand eine Vermehrung der Arbeitsleistung, 
in einem Falle um 250 pCt. 

Die einwandfreisten Resultate in bezug auf die Frage, ob eine vermehrte Arbeits¬ 
leistung auf eine reine Herz Wirkung zurückzuführen ist, gibt die Untersuchung 
nach der Langendorffschen Methode. Mit dieser haben Hedbom am Kaninchen¬ 
herzen, Braun und Mager [nach Heinz (8)] am Katzenherzen eine Verstärkung der 
Systole festgestellt. Nach einer etwas modifizierten, allen Anforderungen entsprechen¬ 
den Methodik haben schliesslich Gott lieb und Magnus (9) die Digitaliswirkung am 
isolierten Katzenherzen geprüft. Sie fanden eino beträchtliche Steigerung der Arbeits¬ 
leistung der einzelnen Herzkontraktion, die im wesentlichen auf einer Zunahme der 
systolischen Verkürzung, in geringerem Grade auf einer Vergrösserung der Diastolo 
beruhte. Dabei war diese Veränderung der Herztätigkeit unabhängig von Aenderungen 
der Pulsfrequenz und bewegte sich im entgegengesetzten Sinne, wie sie die bisweilen 
eintretende Verengerung der Koronargefässe hätte hervorrufen können [Loeb (10)], 
d. h. sie konnte nur auf eine direkte Wirkung der Digitalis auf den 
Herzmuskel bezogen werden. Da nun beim Warmblüter die Pulsverlangsamung 
durch Digitalis im wesentlichen auf eine Erregung des Vaguszentrums zurückzuführen, 
am isolierten Herzen also nicht zu beobachten ist, so leistet das isolierte Säugetierherz 
auch in der Zeiteinheit vermehrte Arbeit. 

Es ergab sich nun bei den verschiedenen Versuchen, dass die absolute Kraft 
des Herzens beim Säugetier ebenso wie beim Frosch durch Digitalis nicht gesteigert 
wird, d. h. der Maximaldruck, den es durch seine Systole zu überwinden vermag, 
nimmt nicht zu. Wohl aber vermag es gegen gewöhnliche oder etwas gesteigerte 

1) Hierbei ist derjenige Teil der Herzarbeit, der dei ausgetriebenen Blutmenge 
ihre Anfangsgeschwindigkeit erteilt, wegen seiner Kleinheit im Vergleich zur Gesamt¬ 
arbeit vernachlässigt. 
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Widerstünde seine Kraft in der Systole besser auszunutzen. Die innere Ursache der 
veränderten Kontraktilität des Herzmuskels kennen wir nicht. Ueber die Frage, ob 
neben der systolischen Wirkung auch beim isolierten Warmblüterherz eine solche 
auf die Diastole vorhanden ist, haben die bisherigen Versuche noch zu keinem ein¬ 
deutigen Resultat geführt. 

Wie oben gesagt, mussten diese Untersuchungen am isolierten Herzen angealtllt 
werden, um zu erfahren, ob die Digitalis am Herzmuskel selbst angreift und ihn un¬ 
mittelbar zu seiner verstärkten Tätigkeit zwingt; man darf aber andrerseits wieder 
aus den so gefundenen Resultaten nicht ohne weiteres Schlüsse für die Arbeit des im 
intakten Kroislauf schlagenden Herzens ziehen. Hierüber muss man abergerade Klarheit 
haben, denn wir wollen ein Urteil über die Digitaliswirkung für unsere Versuche am 
lebenden Tiere bzw. für die therapeutische Anwendung beim Menschen gewinnen. Es 
könnten nun Einflüsse von entgegengesetzter Wirkung als die obenerwähnten tätig 
sein, die womöglich die Digitaliswirkung am Herzen selbst überkompensierten. So 
könnten eine beträchtliche Erweiterung der peripheren Gefässe oder eine erhebliche 
Pulsverlangsamung dazu führen, dass trotz der verstärkten Einzelkontraktionen die 
Arbeit pro 1 Min. vermindert ist. Die Versuche am isolierten Herzen mussten also 
durch solche am lebenden Tiere ergänzt werden, wie das ja zum Teil schon durch 
die Untersuchungen Traubes geschehen ist, wobei besonders noch die Gefässwirkung 
und Pulsverlangsamung zu berücksichtigen waren, und schliesslich durch Beobachtungen 
am gesunden und kranken Menschen kontrolliert werden. 

Die Gefässwirkung wurde hauptsächlich durch die sehr schönen Untersuchungen 
von Gottlieb und Magnus (11 u. 12) aufgeklärt. Sie fanden, dass die Gefässe des 
Splanchnikusgebietes nach allen geprüften Digitalissubstanzen sich verengerten, 
während die Gefässe der Peripherie und des Gehirns sich nach Strophantin und 
Digitalin sekundär erweiterten, nach Digitoxin verengerten; dabei war die Gefäss¬ 
wirkung eine periphere. Gottlieb und Magnus verwendeten jedoch bei ihren Ver¬ 
suchen Mengen der betreuenden Mittel, die schon als toxische bezeichnet werden 
müssen. Wenn also bei therapeutischen Gaben überhaupt eine Beeinflussung der 
Gefässe stattfindet — das wird von vielen Autoren bestritten, Gottlieb (13) selbst 
hält die Frage noch für unentschieden —, so kann diese doch höchstens nur in der 
Richtung erfolgen, dass die Herzarbeit noch mehr gesteigert wird. 

Achnlich verhält es sich nun mit der Pulsverlangsamung. Diese kommt beim 
isolierten Warmblüterherzen nicht zustande, ist aber beim lebenden Tier eine be¬ 
deutendere als beim Frosch. Es fragt sich nun, ob sie so stark werden kann, dass 
dadurch eine Vermehrung der Herzarbeit pro 1 Min. nicht zustande kommt. Hierzu 
ist zu bemerken, dass die pulsverlangsamende Wirkung überhaupt erst in einem 
späteren Stadium als die systolische auftritt [Sahli (14)], man sie also durch geeignete 
Dosierung des Mittels vermeiden könnte. Im allgemeinen aber ist davon auszugehen, 
dass das Optimum der Herzleistung bei einer mässigen Pulsverlangsaraung liegt 
[Frank (15)|, wenn sich das Herz diastolisch vollkommen ausdehnt und systolisch 
vollständig zusammenzieht. Die Pulsverlangsamung, die hauptsächlich auf einer Ver¬ 
längerung der diastolischen Pause beruht, hat dabei eine doppelte Bedeutung: der 
Herzmuskel kann sich besser wiederherstellen und das Herz kann sich in der ver¬ 
längerten Diastole besser als vorher mit Blut füllen, und infolge seiner vollkommenen 
Kontraktion bei der Systole dann eine grössere Blutmenge als sonst in die Aorta 
werfen. 

Ob nun im Einzelfall die so erzielte Vcrgrüsserung des Pulsvolumens oder die 
Verringerung der Pulszahl in ihrer Wirkung auf die in der Zeiteinheit geleistete Arbeit 
überwiegt, lässt sich durch Messung des Blutdrucks entscheiden, denn dieser wird 
durch verstärkte llerzkontraktion gesteigert, durch die Verlangsamung des Herzschlages 
herabgesetzt. Wir können jetzt auf die klassischen Untersuchungen Traubes zurück- 
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greifen. Dieser geniale Forscher sah die von ihm beobachtete Blutdrucksleigerung 
allein als eine Folge der verstärkten Herztätigkeit an, wir wissen jetzt, dass da noch 
andere Momente mitsprechen können, dürfen aber aus der Blutdrucksteigerung jeden¬ 
falls den Schluss ziehen, dass die Pulsverlangsamung durch die Pulsvergrösserung 
überkompensiert wird. T raub es Versuche sind vielfach nachgeprüft worden, vor 
mehreren Jahren noch von Frankel-Baden weiler, der an Kaninchen, Katzen und 
Hunden in llebereinstimmung mit Traube und den übrigen Forschern Blutdruck¬ 
steigerungen bei herabgesetzter Pulsfrequenz fand [nach Heinz (8)j. 

Dürfen wir nun die im Tierexperiment gefundenen Tatsachen auch auf die 
Wirkung der Digitalis am Menschen übertragen? Die Pulsverlangsamung und Blut¬ 
drucksteigerung sind schon lange als wesentliche Merkmale des therapeutischen Studiums 
der Digitaliswirkung beim Menschen bekannt. 

Die Fortschritte in der Untercuchungstechnik der letzten Zeit haben uns nun 
aber auch für die Klinik Mittel in die Hand gegeben, die Wirkung der Digitalis, vor 
allem auch auf das Schlagvolumen und die Herzarbeit, genauer als bisher, zu studieren. 
Ich erw'ähne hier vor allem die Arbeiten von Frankel und Schwartz (15—18), 
Vagt (19), 0. Müller (20), Eychmü Iler (21). Uebereinstimmend ergeben diese 
l'ntersuchungen eine Vergrösserung des Sekundenvolumens des Herzens trotz ver¬ 
minderter Pulsfrequenz. Berechnet wurde das Sekundenvolumen nach Reckling¬ 
hausen mittels des Amplitudenfrequenzprodukts; bei Herzkranken war die Zunahme 
des Schlagvolumens eine grössere als bei Gesunden. Auch wurde der arterielle Blut¬ 
druck bei Gesunden von Frankel und Schwartz überhaupt nicht erhöht gefunden, 
was sie darauf zurückführten, dass ein gesundes Herz auf die von ihnen gewählte 
Dosis, die imstande ist, eine sinkende Herzkraft zu heben, noch nicht genügend an¬ 
spricht. Die Vergrösserung der Amplituden konnte in ihren Versuchen nur auf ein 
Sinken des diastolischen Drucks zurückgeführt werden. 

Im übrigen ergaben die Beobachtungen der letzten Jahre, wie schon Sahli (14) 
vor längerer Zeit hervorhob, dass der arterielle Druck durchaus nicht allein als Grad¬ 
messer der funktionellen zirkulatorischen Leistung des Gefässsystems gelten darf; die 
Digitalis kann auch bei gleichbleibendem und sogar bei sinkendem Blutdruck ihre 
günstige Wirkung entfalten, besonders, wenn vorher der Druck durch vasomotorische 
Einflüsse abnorm hoch, das Schlagvolumen dabei sehr vermindert war, wie es bei den 
sog. Hochdruckstauungen der Fall ist. Doch fanden Vagt (20) und Eychnuiller 
(21) auch bei Gesunden eine deutliche Veränderung der Herztätigkeit, die sich in Ab¬ 
nahme der Pulsfrequenz und Zunahme des Schlagvolumens sowie in geringer aber 
deutlicher Zunahme des Blutdrucks dokumentierte. 

Fassen wir die angestcllten Betrachtungen und mitgeteilten Versuchsergebnisse 
zusammen, so können wir sagen, dass sowohl im Tierexperiment als auch beim 
Menschen die Herzwirkung das hervorstechendste Merkmal der Digitaliswirkung 
ist und dass der Herzmuskel durch die P] in Wirkung der Digitalis stets zu 
vermehrter Arbeitsleistung gezwungen wird. Die Mehrarbeit des Herzens 
durch Digitalis darf also als bewiesen angesehen werden; kann sie nun zu einer 
Hypertrophie des Herzmuskels führen? Williams sagt in seiner oben zit. Arbeit (5): 
..Es wird mit grosser Wahrscheinlichkeit durch die Einwirkung des Helleboreins auf 
das Herz ein Zustand geschaffen, der in seinem Einfluss auf die Diastole identisch ist 
mit der Wirkung eines grossen Widerstandes oder Druckes, gegen den das Herz zu 
arbeiten hat.“ 

Hcrzhypcrtrophic durch vermehrte Arbeit des Herzens. 

\yie wirken nun vermehrter Widerstand oder vermehrter Druck auf den Herz¬ 
muskel? Am Iängsten'bekannt und vielleicht auch am einfachsten zu verstehen sind 
die Zustände von erhöhtem Widerstand oder Druck und ihre Folgen bei den Klappen- 
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fehlem. Durch die Insuffizienzen und Stenosen der Ostien werden bestimmte Herz- 
abschnitte mehr, andere weniger gefüllt, als in der Norm. Der Kreislauf müsste da¬ 
durch also schwer geschädigt werden, wenn nicht durch die Einrichtung der Kom¬ 
pensation ein Zustand geschallen würde, der einem Menschern mit einem Klappenfehler 
gestattet, sich unter Umständen Jahrzehnte lang fast wüe ein Gesunder zu fühlen. 
Wenn wir berücksichtigen, dass bei den Insuffizienzen einzelne Herzabschniiu* im 
allgemeinen mit vermehrten Füllungen, bei den Stenosen gegen vermehrte Widerstände 
zu arbeiten haben, so muss in beiden Fällen das Produkt aus Schlagvolumen und 
Widerstand, gegen den die Blutmasse ausgetrieben wird, d. h. die vom Herzen ge¬ 
leistete Arbeit vergrössert sein, w r enn nicht eine mit dem Fortbestand des Lebens un¬ 
vereinbare Schädigung der Zirkulation eintreten soll. Dass der Kreislauf aber trotz 
der durch die Klappenfehler verursachten Störungen in genügenderWeise fortbestehen 
kann, beweist uns eben, dass das Herz seine Kraftleistung den zu überwindenden 
Widerständen anzupassen vermag. 

Der Herzmuskel teilt mit den Skelettmuskeln die wunderbare Eigenschaft, bei 
grösseren Anforderungen sofort und unmittelbar vermehrte Arbeit zu leisten und zwar 
verdankt er diese der in ihm wohnenden Reservekraft. Ueber die letzte Veranlassung 
zur Auslösung dieser Akkommodation sind wir noch nicht genügend aufgeklärt 
[Krehl (23)|. Wir wissen nur durch Frey (24), dass für einen reflektorischen Akt 
oft gar keine Zeit ist, und man vielleicht vermuten darf, dass ebenso wie die Energie 
des kurarisierten, also nervenlosen Skelettmuskels, einmal von dem erregenden Reiz, 
dann aber auch von der von ihm verlangten Arbeit bestimmt wird, auch beim Herz¬ 
muskel die Vergrösserung der Füllung bzw. des Widerstandes direkt die Stärke «ler 
Kontraktion für die Muskelfasern regelt. Uebrigens ergibt sich ja schon aus den 
wechselnden Anforderungen des gewöhnlichen Lebens des Gesunden, dass das Heiz 
im allgemeinen nicht nahe der Grenze seiner Leistungsfähigkeit arbeitet. 

Das Arbeiten mit Reservekraft dauert aber nur einige Zeit; als eine Folge der 
dauernd gesteigerten Arbeit entwickelt sich eine Hypertrophie des Herzmuskels. Der 
verdickte Muskel vermag nun den an ihn gestellten Anforderungen, ohne Zuhilfenahme 
seiner nunmehrigen Reservekraft, gerecht zu werden. Er verhält sich also, voraus¬ 
gesetzt, dass er nicht durch sekundäre Momente geschädigt wird, auch in dieser Be¬ 
ziehung ähnlich wio ein Skelettmuskel, der infolge verstärkter Arbeit allmählich an 
Masse zunimmt. Die Hauptbedingung für die Ausbildung einer Muskelhypertrophie 
unter den genannten Umständen ist, dass der Herzmuskel selbst noch genügend 
leistungsfähige Fasern enthält. Wie im einzelnen das Zustandekommen der Hyper¬ 
trophie zu erklären ist, darüber herrscht noch keine vollkommene Klarheit. Nach 
Roux und seinen Schülern [nach Stadler (25)] ist anzunehmen, dass „durch die 
Beanspruchung dcrFunktion ein trophischerReiz auf die funktionierende Substanz aus¬ 
geübt wird. Mit dem Einfluss einer gesteigerten Funktion kommt es schliesslich zu 
einer Vergrösserung oder auch Vermehrung der Gewebeelemente, vorausgesetzt, dass 
ausreichendes Nährmaterial vorhanden ist und die Zelle zu einer vermehrten Assimi¬ 
lation desselben befähigt ist* 4 ; es handelt sich jedoch bei der Massenzunahme des 
Herzmuskels wohl im wesentlichen um eine Hypertrophie, im geringeren Grade um 
eine Hyperplasie der Fasern [Goldenborg (2H)]. 

Wenn so über die Herzhypertrophie bei den Klappenfehlern, sowohl hinsichtlich 
ihres Vorhandenseins, als auch ihres Zustandekommens die Ansichten ziemlich ein¬ 
heitlich sind, verhält es sich mit den Hypertrophien, die auf andere Ursachen zurück¬ 
zuführen, aber auch durch vermehrte Arbeitsleistung zu erklären sind, wesentlich 
anders. Fräntzel (27) fasste alle diese einfachen Herzvergrösserungen ohne Klappen¬ 
fehler als „idiopathische Herzvergrösserungen" 4 zusammen. 

Die Ansichten über das Vorkommen und Entstehen der Hypertrophie bei den 
verschiedenen von Fräntzel hierher gerechneten Erkrankungen sind heute noch sehr 
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geteilt, und gerade über die eigentlichen „idiopathischen Herzvergrösserungen,“ die wir 
jetzt bei einer engeren Fassung des Begriffes unter diesem Namen verstehen, herrscht 
durchaus noch keine Uebereinstimmung. So wird eine Hypertrophie beim Bestehen 
einer Plethora von den einen angenommen, von den andern geleugnet. Die Hyper¬ 
trophie infolge übermässigen Biergenusses wird zwar von den meisten anerkannt, ihr 
Entstehen aber auf verschiedene Ursachen zurückgeführt [Krehl (23), Hirsch (28)]. 

Auch der Schwangerschaft wurde lange Zeit — besonders auf Grund franzö¬ 
sischer Forschungen — die Fähigkeit zugeschrieben, eine Hypertrophie des ganzen 
Herzens zu erzeugen. Sie wurde dann von deutschen Klinikern, besonders Gerhard 
und Löhlein (29) bestritten, W. Müller (30) und besonders Dreysel (31) nahmen 
an, dass eine Hypertrophie geringen Grades die Hegel ist. Hirsch (28) und Ger- 
hartz 1 ) fanden, dass das Herz auf der Höhe der Schwangerschaft nicht hyper¬ 
troph iert ist. 

Noch mehr als über die Schwangerschaftshypertrophie ist darüber gestritten 
worden, ob bei gesunden Menschen, die andauernd schwere Muskelarbeit leisten oder 
überhaupt schwere körperliche Anstrengungen zu ertragen haben, eine Herzhyper¬ 
trophie zustande kommt. Der Kampf bat bis in die letzte Zeit hinein gedauert, und 
er ist noch nicht endgültig entschieden. Allerdings scheint sich durch die Unter¬ 
suchungen der letzten Jahre die Wagschale zu Gunsten derer zu senken, die eine 
solche „Arbeitshypertrophie“ als vorhanden annehmen. Wir müssen auf diese durch 
körperliche Anstrengungen entstehende Hypertrophie etwas genauer eingehen, w f eil, 
wie wir später sehen werden, gerade hier gewisse Analogien mit der von mir unter¬ 
suchten Frage der Digitalisherzhypertrophie vorliegen. 

Eine Zeitlang galt das Bestehen der Arbeitshypertrophie infolge dauernder oder 
wie man wohl eigentlich sagen müsste — häufig wiederholter Anstrengungen als ge¬ 
sichert. Fräntzel (27) und viele andere Forscher hielten sie für zweifellos erwiesen, 
von neueren Forschern wird sie aber wiederum bestritten, besonders stellt Krehl (32) 
ihr Vorkommen in Abrede, abgesehen von geringen Ausnahmen. Wie ist diese Di¬ 
vergenz der Anschauungen zu erklären? Es leuchtet ohne weiteres ein, dass man bei 
den älteren, doch relativ groben klinischen Untersuchungsmethoden bezüglich der 
leichteren Grade der Hypertrophie zu verschiedenen Ergebnissen gelangen konnte; 
dann wurde aber auch der Begriff der Hypertrophie zu verschiedenen Zeiten ver¬ 
schieden gefasst. 

Exakte Resultate konnten auch hier nur durch Leichenuntersuchungen und das 
Tierexperiment erzielt werden. W. Müller (30) gebührt das Verdienst, eine rationelle 
Herzmessung eingefiihrt zu haben. Er wies an der Hand eines sehr grossen Leichen¬ 
materials nach, dass die Bestimmung des Gewichts des vom perikardialen Fett und 
den Ursprüngen der Gefässe befreiten Herzens und seiner Toile die einzig exakte 
Methode ist. Er fand, dass in der Norm die Masse des Herzens mit der Masse des 
Körpers zunimmt, dass aber diese Zunahme nicht proportional dem Zuwachs an 
Körpergewicht stattfindet, sondern in einem stetig abnehmenden Verhältnis, dass ferner 
das Geschlecht und das Alter insofern einen Einfluss auf das Herz ausüben, als bei 
Männern das Herz bei gleichem Körpergewicht schwerer ist als bei Frauen und im 
Alter das relative Herzgewicht zunimmt. Die von ihm gefundenen Normalwerte für 
das Verhältnis von Herz zu Hörpergewicht, das sog. Proportionalgewicht, wurden 
bisher bei den meisten Untersuchungen als Vergleichswerte herangezogen, um zu ent¬ 
scheiden, ob ein Herz hypertrophisch ist oder nicht. 

Grawitz und Israel (33) schlossen aus ihren Untersuchungen, dass das Ver¬ 
hältnis Nieren : Herzgewicht ein konstanteres ist als das Verhältnis Herz : Körper- 


1) Nach Untersuchungen, die er mit seiner neuen Methodik an Hunden desselben 
Wurfes anstellte; die Versuche sind noch nicht abgeschlossen. 
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gewicht, was aber wieder von Tangl (34) bestritten wird. (Die von letzteren ge¬ 
fundenen Werte sind hinten in Tabelle V wiedergegeben.) 

Es ist nun anzunehmen, dass das Körpergewicht als solches nicht so sehr den 
Massstab für die Horzgrösse abgibt, als vielmehr seine Gesamtarbeitsleistung, d. h. 
die Menge der von ihm zu versorgenden lebendigen Substanz, wobei aber zu berück¬ 
sichtigen ist, dass die verschiedenen Organe für ihre Leistungen verschiedene An¬ 
forderungen an den Kreislauf stellen. Man müsste wenigstens die Gesamtskelett¬ 
muskulatur als den für den Kreislauf wichtigsten Repräsentanten der lebendigen 
Substanz zum Massstab für die Bestimmung der Herzgrösse heranziehen [Krehl (23)]. 
Das ist, allerdings ohne methodische Wägungen der Skelettmuskulatur, in der Arbeit 
von Hi rsch (28) geschehen. Dieser stellte fest, dass nicht die Körpermasse als 
solche, sondern „die Tätigkeit und Masse der Körpermuskulatur einen massgebenden 
Einfluss auf die Tätigkeit und Masse des Herzens“ ausübt, denn das Herz leistet bei 
vermehrter Muskelarbeit auch verstärkte Arbeit. Wenn das Herz nun häufig zu solcher 
Mehrarbeit gezwungen wird, so ist sicher eine Volumzunahme „ein Erstarken des 
Herzens“ zu erwarten; aber in der grossen Mehrzahl der Fälle hält es sein gewöhn¬ 
liches Verhältnis zu den Skelettmuskeln ein, da diese sich gleichfalls verstärken |nach 
Krehl (23)]. Die von Krehl, Hirsch und Grober u. a. formulierte Definition geht 
nun dahin, dass eine Herzhypertrophie nur dann vorliegt, wenn die durch zahlreiche 
Bestimmungen festgestellto Verhältniszahl zwischen Herz- und Körpergewicht 
überschritten wird, oder eigentlich sogar nur dann, wenn die Masse des Herzens in 
höherem Grade wächst, als die Masse der Skelettmuskeln, während man bei der 
gleichmässigen Steigerung der Massen beider Körperteile nicht von Arbeitshypertrophie 
sprechen darf [Grober (35 u. 36)]. 

Durch die so veränderte Auffassung vom Wesen der Hypertrophie erklärt sich 
schon ein Teil der früheren Widersprüche. Es ist nun noch zu untersuchen, ob nicht 
selbst bei der jetzigen Begriffsbestimmung sich eine Hypertrophie durch gesteigerte 
Arbeit nachweisen lässt, ohne dass die Skelettmiiskulatur in gleichem Masse zunimmt. 
Bei klinischen Untersuchungen lässt sich dies aus naheliegenden Gründen, selbst bei 
sorgfältigster Untersuchung, nur annähernd feststellen. Man wird sich im allgemeinen 
auf die Bestimmung des Verhältnisses Herzgrösse : Körpergewicht beschränken 
müssen. Doch scheinen, wie selbst Krehl (23) hervorhebt, die Beobachtungen von 
Menschen, der bei Skiläufern Hypertrophie des Herzens bei vollkommen erhaltener, 
ja besonders^hervorragender)Leistungsfähigkeit des Organs feststeilte, für das Vor¬ 
kommen einer wahren Arbeitshypertrophie zu sprechen. Auch sei bei Rennpferden 
das Verhältnis Herz : Körpergewicht ein grösseres als bei anderen Pferden. 

Die Frage ist nun mehrfach experimentell untersucht worden, und zwar ist sie 
von zwei verschiedenen Seiten aus in Angriff genommen worden. Doch beschränken 
sich auch hier die Angaben grösstenteils auf das Verhältnis von Herz : Körpergewicht 
(und nicht zur Masse der Skelettmuskulatur). 

Einmal wurde das Herzgewicht bei verschiedenen Säugetieren mit verschiedener 
Lebensart untersucht, auf der andern Seite bei gleichartigen Tieren, von denen die 
Versuchstiere körperliche Arbeit leisten mussten, während die Kontrolltiere möglichst 
ruhig gehalten wurden. 

Schon Robinson (1748) [nach Heinz (8)] hatte bei den muskelstarken, wilden 
Tieren einen relativ grösseren Herzmuskel festgestellt als bei den muskelschwächeren 
mehroder weniger fetten, gezähmten Tieren. Bergmann (37) (in Bollingers Institut) 
fand, dass die zu möglichster Untätigkeit verurteilten, zur Mast eingepferchten Tiere 
(Schwein, Rind usw.) oder die zur Milchproduktion dienenden Kühe an Körperfülle 
Zunahmen, aber ein relativ kleines Herzgewicht hatten, dass die kastrierten Tiere der¬ 
selben Rasse im allgemeinen ein geringeres relatives Herzgewicht haben als die leb¬ 
hafteren männlichen Tiere, und dass die in voller Freiheit lebenden Tiere sich durch 
ein hohes relatives Her/gewicht auszeichnen. 
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In etwas anderer Weise wurde die Frage von Grober (35, 36) studiert. Er 
untersuchte Tiere derselben Stammform, bei denen aber die Lebensweise sich im 
Laufe der Entwicklung so verschieden gestaltet hatte, dass man einen Unterschied im 
Merzgewicht voraussetzen durfte. Er benutzte zu seinen Untersuchungen das Stall¬ 
kaninchen, das wilde Kaninchen und den Hasen. Aus der Berechnung der propor¬ 
tionalen Herzgewichte an den drei verschiedenen Tieren ergab sich folgende der 
Lebensweise entsprechende Zahlenreihe: 

Herz Stallkaninchen wildos Kaninchen Hase 

l(KK) g Körpergewicht 2,40 2,76 7,75, 

d. h. das lebhaltere und muskeltätigere Tier hat das relativ schwerere Herz. Da 
wildes Kaninchen und Hase im allgemeinen kein Fettpolster haben, so entspricht bei 
beiden Tieren das Körpergewicht etwa der Entwicklung der Körpermuskulatur. Wir 
haben es also beim Hasen mit einem Herzen zu tun, das weit stärker gewachsen 
ist, als etwa dem Wachstum der Körpermuskulatur entspricht. Es 
handelt sich also hier um eine wirkliche Arbeitshypertrophie, auch nach 
der obigen Definition. Denn man kann als sicher annehmen, dass die gemeinsame 
Stammform mit ihrem proportionalen Herzgewicht zwischen den beiden von ihr ab¬ 
stammenden Variationen gestanden hat, und dass sich die Herzgewichte der Tätigkeit 
der Körpermuskulatur angepasst haben, dass der Körper das ihm zugehörige Herz 
sich allmählich im Laufe der Entwicklung erworben hat, wobei es bei dem einen 
Tier relativ grösser, bei dem andern relativ kleiner geworden ist. 

Zu einem ähnlichen, interessanten Resultat kam Külbs (38), dessen'.Unter¬ 
suchungen quasi die Probe auf das Exempel sind: er sperrte wilde Kaninchen 6 Monate 
in einen engen Käfig ein und hielt sie im Körpergleichgewicht; dabei ergab sich eine 
erhebliche Abnahme des relativen Herzgewichtes (bei einer Vergleichung mit wilden 
Kaninchen, die in der Freiheit gelebt hatten), wahrend die Skelettmuskeln nicht ab¬ 
genommen hatten, d. h. ebenso wie bei Körperarbeit das Herz an Masse zunimmt, 
kann es bei Körperruhe an Gewicht verlieren, m. a. W.: es ergibt sich auch hieraus, 
dass die Herzgrösse als direkter Ausdruck der von ihm geleisteten Arbeit 
anzusehen ist. 

Külbs (39) und Rogoeinski(40) waren die ersten, die die Frage auf die andere, 
oben angedeutete Weise untersuchten. Külbs liess von 2 X 2 Hunden vom selben Wurf 
und selben Geschlecht und annähernd gleichem Körpergewicht je einen bestimmte 
körperliche Arbeit verrichten, während der andere möglichst ruhig gehalten* wurde. 
Külbs fand bei seinen beiden Versuchsreihen, dass das relative Herzgewicht bei den 
Arbeitshunden im Vergleich zu den Kontrollieren ganz erheblich zugenommen hatte, 
ohne gleichzeitige parallele Hypertrophie der Skelettmuskeln 1 ). 

Gleichzeitig veröffentlichte Rogocinski(40) aus dem Zuntzschen Laboratorium 
sehr genaue Untersuchungen über 2 ähnliche Experimente, bei denen er aber nur in 
dem einen, allerdings einwandsfreieren, eine Arbeitshypertrophie des Herzens erzielte. 
Soweit ich aus der Literatur ersehen konnte, ist Rogoci nski der erste, welcher die 
Organgewichte auf das Gehirngewicht bezieht. 

Zu einem positiven Resultat, betreffs der Arbeitshypertrophie gelangte auch 
Grober (41) bei seinen Versuchen mit 6 Tieren desselben Wurfes (Hunde), von 
denen er 4 bereits 6 Wochen nach der Geburt tötete, während er die beiden andern 
so hielt, dass der eine herumlaufen und -springen, der zweite sich ganz ruhig ver¬ 
halten musste. Seine Ergebnisse zeigt Tabelle I. 

1) Zu entsprechenden Resultaten gelangte Külbs bei 3 weiteren, nicht im ein¬ 
zelnen mitgeteilten Versuchen [s. Külbs (38)]. 
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Tabelle 1. 

Versuche an Arbeit«- und Ruhehunden desselben Wurfes, aus Grober. Dir 
Beziehungen zwischen Kürperarbeit und der Masse des Herzens und seiner Teile. Areh. 
f. exp. Rath. u. Pharm. 59. 



Körpergewicht 

8 

Herzgewicht 

K 

i Herz: 1000 g 
Körpergewicht 

Tier l . . . . 

1115 

6 

o,38 

0 

T “* 

1548 

9,15 

! 5,91 

n 3 . . . . 

1215 

0,90 

5,68 

, 4 . . . . 

1228 

8,60 

7,00 


Durchschnitt: 

5,99 

Tier 5 (Arbeitest.) 

7300 

45,25 

| 6,20 

„ 6 (Buhetier) 

5275 

29,15 

' 5,52 


Im Widerspruch mit den genannten Untersuchungen stehen die Ergebnisse 
Bruns 7 (42), der bei seinen Versuchen keine Hypertrophie feststellen konnte und das 
entgegengesetzte Resultat Külbs 7 (39) darauf zurückführte, dass dieser seinen Hunden 
ganz übergewöhnliche Leistungen zumutete. — Die Versuche von Grober kennt 
Bruns noch nicht.— Ebensogut konnte aber auch die von seinen Hunden geleistete 
Arbeit vielleicht nicht gross genug gewesen sein, besonders da es sich um ausge¬ 
wachsene Tiere handelte, die die von ihnen geforderte Arbeit möglicherweise ebenso 
leicht ohne Hypertrophie leisten konnten, wie die jungen Tiere Grobers und Külbs* 
darauf mit Hypertrophie antworteten. 

Jedenfalls besteht auch bei den experimentellen Untersuchungen ein Widerspruch 
zwischen Külbs (29), Rogocinski (40), Grober (41) einerseits, Bruns (42) und 
Hirsch (28) andrerseits, wobei zu bemerken ist, dass Hirsch nur Schätzungen und 
keine Wägungen der Muskulatur vorgenommen hat. 

Nach Gerhartz 1 ) ist das Fehlen eines definitiven Beweises für die Arbeits¬ 
hypertrophie des Herzens in den bisherigen Publikationen darauf zurückzuführen, 
dass die Wägungen weder das Herz entbluteter Tiere betreffen, noch das Herzgewicht 
auf ein Organ bezogen ist, das geringeren Schwankungen unterworfen ist als das 
Körpergewicht. Um einer Entscheidung der Frage naher zu kommen, stellte er selbst 
in dieser Richtung sehr sorgfältige Untersuchungen an und verfuhr hierbei nach einer 
veränderten Methode, auf die ich noch genauer zurückkommen werde. Er bezieht das 
Gewicht des Herzens und der übrigen Organe auf das Gehirngewicht und glaubt so 
zu exakteren Resultaten als die früheren Forscher zu gelangen. Er findet, dass die 
so zustande gekommenen Zahlen im Sinne einer durch längerdauernde Ar¬ 
beitsleistung entstehenden Gewichtszunahme des Herzens, allerdings 
geringen Grades, sprechen. 

Sehr interessant ist es nun, dass die auf experimentellem Wege gefundenen po¬ 
sitiven Resultate durch eine Reihe klinischer Untersuchungen gleichsam eine Bestäti¬ 
gung gefunden haben. Schieffer (43) und Selig (44) fanden bei Leuten, die längere 
Zeit Rad gefahren waren, mittels der orthodiagraphischen Methode nach Moritz (45) 
eine deutliche Merzvergrösserung im Vergleich mit entsprechenden Normalwerten und 
zwar unabhängig vom Beruf der betreffenden Personen. Sie sehen die Herzvergrösse- 
rung als eine Folge der langdauernden, gesteigerten körperlichen Arbeit ab. Denselben 
Befund erhob Schieffer (40, 47) bei Soldaten nach Ablauf des ersten Dienstjahres 
und bei Leuten, die einen Beruf ausübten, in dem sie schwere körperliche Arbeit zu 

1) H. Gerhartz, Untersuchungen über den Einlluss der Muskelarbeit auf die 
Organe des tierischen Körpers, insbesondere auf ihren Wassergehalt. Aus dem tier- 
physiolog. Inst. d. Kgl. Landw. Hochschule zu Berlin, Geh. Prof. Dr. Zuntz. (Er¬ 
scheint demnächst im Druck.) 
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verrichten hatten, ln beiden Fällen sieht er die Herzvergrösserung, wenn sie sich 
innerhalb gewisser Grenzen hält, als eine physiologische Erstarkung des Herzens an, 
die dem betretenden Individuum nur von Nutzen sein kann. Zu ähnlichen Schlüssen 
war übrigens schon Fräntzel (27) gekommen. 

Wenn nun die orthodiagraphische Methode auch nicht die Genauigkeit des Ex¬ 
periments besitzt, so kann sie doch als willkommener Ersatz hierfür bei der klinischen 
Untersuchung betrachtet werden, besonders da sie entsprechende Resultate, wie der 
Tierversuch, ergibt. 

Mag nun unter den angegebenen Bedingungen das Herz mehr hypertrophieren 
als die Muskeln oder nur in demselben Grade zunehmen, mag man ein Mehr mit 
Krehl (33) als etwas Krankhaftes oder mit Grober (36) als etwas Physiologisches 
ansehen, jedenfalls ergibt sich als feststehende Tatsache, dass die von dem Herzen 
geleistete Arbeit geradezu ein Massstab für die Herzgrösse ist, und das 
ist für die folgenden Betrachtungen von grosser Wichtigkeit. 

Herzhypertrophie durch Digitalis. 

Wir sehen also, dass nicht die groben mechanischen Hindernisse der 
Klappenfehler nötig sind, um das Entstehen einer Hypertrophie zu ermög¬ 
lichen, sondern dass es hierfür genügt, dass das Herz längere Zeit hin¬ 
durch den im Verhältnis zu der bei den Vitien geleisteten Arbeit mässigen 
Mehranforderungen gerecht wird, wie sie an seine Muskulatur durch die 
verstärkte Tätigkeit der Skelettmuskeln gestellt werden. Nach ein¬ 
maligen auch erheblichen Anstrengungen sehen wir im allgemeinen nicht 
einmal eine akute Dilatation [Moritz (48), Moritz und Dietlen (49), 
Raab (50)] erst recht nicht eine Hypertrophie zustande kommen. Es 
ist gleichsam eine Summation von regelmässig wiederkehrenden Reizen 
nötig, bis der Herzmuskel nicht mehr nur mit seiner Reservekraft, sondern 
mit der Entwicklung einer wahren Hypertrophie darauf reagiert. Und 
dieser Umstand hat gerade gewisse Aehnlichkeit mit der Wirkungsweise 
der Digitalis auf den Herzmuskel. Auch diese wirkt auf ihn erst all¬ 
mählich ein; ferner ist die durch sie vermehrte Arbeit nicht der Mehr¬ 
arbeit bei einem Klappenfehler, sondern höchstens derjenigen infolge 
verstärkter körperlicher Anstrengungen gleichzusetzen. Theoretisch dürfen 
wir aus den vorausgehenden Erörterungen jedenfalls den Schluss ziehen, 
dass die Digitalis, da sie das Herz zu verstärkter Arbeit zwingt, und 
vermehrte Arbeit zu Hypertrophie führt, auch eine Massenzunahme des 
Herzmuskels hervorrufen wird, falls sie lange genug und in genügend 
grossen Dosen einwirkt. 

Wir dürfen aber mit einer grossen Wahrscheinlichkeit noch aus 
einem ganz bestimmten Grunde theoretisch auf das Zustandekommen 
einer Digitalishypertrophie schliessen. Wir wissen nämlich aus den Unter¬ 
suchungen der letzten Jahre, dass auch ein anderes pharmakologisches 
Mittel, das in gewisser Hinsicht mit der Digitalis Aehnlichkeit hat, Herz¬ 
hypertrophie verursachen kann. Es war schon seit mehreren Jahren 
bekannt [durch Erb, siehe Heinz (8)], dass durch wiederholte Einspritz¬ 
ungen von Adrenalin bei Kaninchen eine der Arterioklerose ähnliche 
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Veränderung der grossen Arterien (als Arterionekrose bezeichnet) hervor¬ 
gerufen wird. Miesovicz (51) vermutete nun, dass man auf diese 
Weise auch experimentell Herzhypertrophie erzeugen kann. Er stellte dem¬ 
entsprechend Versuche an: er injizierte Kaninchen längere Zeit hindurch 
Adrenalin intravenös und fand bei allen behandelten Tieren eine deut¬ 
liche Herzhypertrophie, und zwar war diese nicht etwa proportional 
den in der Aorta gesetzten nekrotischen Veränderungen, sondern auch in 
solchen Fällen vorhanden, in denen gar keine Veränderungen der Arterien 
bestanden. Miesovicz glaubte, dass die Ursache hierfür nicht in der 
blutdrucksteigernden Wirkung des Adrenalins zu suchen sei, die viel zu 
schnell wieder abklinge, als dass sie den genannten Erfolg haben könnte. 
Er schreibt die Hypertrophie vielmehr der direkten Einwirkung des Adre¬ 
nalins auf den Herzmuskel zu, welche von Gottlieb [siehe Heinz (8)] 
bewiesen ist, und darin besteht, dass sie die Arbeitsleistung des Herzens 
steigert. Die sich öfter wiederholende und länger dauernde gesteigerte 
Arbeitsleistung betrachtet Miesovicz als eine unter Umständen genügende 
Ursache der Herzhypertrophie. Ebenso muss aber die Digitalis wirken. 
Uebrigens ist die Art und Weise, w'ie Miesovicz die Hypertrophie 
seiner Versuchsherzen feststellt (durch Vergleich mit Normalwerten) durch¬ 
aus nicht einwandsfrei; aber die Unterschiede sind überall so eklatant, 
dass an der Hypertrophie nicht zu zweifeln ist. Zudem war schon vor¬ 
her von Josue (52) eine Adrenalinherzhypertrophie beschrieben worden. 

Frühere Versuche und ihre Fehlerquellen. 

Wie ist es nun zu erklären, dass Cloetta (1) bei seinen sorgfältigen 
Untersuchungen betreffs der Hypertrophie durch Digitalis zu einem voll¬ 
kommen negativen Resultat gelangte, obwohl doch anscheinend die Be¬ 
dingungen für die Massenzunahme des Herzens hier gegeben sind, welche 
die amerikanischen Forscher Hare (2) und Wynn (3) denn auch tat¬ 
sächlich gefunden haben. Cloetta selbst führt an anderer Stelle (53) 
das negative Resultat darauf zurück, dass an einem gesunden Herzen 
Dosen erfolglos abprallen, die bei Zirkulationsstörungen oft bedeutende 
Wirkung entfalten. Wie kommt es aber dann, dass Hare und Wynn 
zu einem positiven Ergebnis gelangten? 

Bevor ich versuche, den hier bestehenden Widerspruch zu lösen, 
will ich erst den Inhalt der drei Arbeiten wiedergeben. 

Cloetta benutzte zu seinen Versuchen Kaninchen, die im Beginn 
5—6 Monate alt und zirka 2000 g schwer waren; „es wurde auf mög¬ 
lichste Gleichartigkeit der Rasse und Provenienz der Tiere Gewicht 
gelegt“. Die Tiere bekamen täglich eine subkutane Injektion des Medi¬ 
kaments und zwar wegen geringer Angewöhnung in allmählich steigenden 
Dosen. Die Dauer der Behandlung erstreckte sich auf einige Monate 
bis zu mehr als zwei Jahren. 

Als Vergleichs wert für die Grössenbeurteilung seiner Herzen benutzte 
Cloetta das Verhältnis Herz : 1000 g Körpergewicht und den Quotienten 
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R -f- L Niere 
Herz 


Da ihm die in der Literatur angegebenen Normalwerte 


zu schwankend erschienen, hat sich Cloetta an dem für ihn in Be¬ 
tracht kommenden Tiermaterial „durch eigene Wägungen einen 
Vergleichswert möglichster Genauigkeit schaffen wollenindem er bei 
30 Tieren das Proportionalgewicht des Herzens und den Niercn-Herz- 
Duotienten bestimmte. Die erste Zahl war 2,6, also übereinstimmend 
mit der Tanglschen Zahl (s. Tab. V) gefunden, die zweite Zahl betrug 2,4. 
Das Herz der Tiere Gloettas war also im Verhältnis zu den Nieren 
etwas schwerer als das der Tanglschen Tiere. Die von Cloetta 
gefundenen Resultate sind in der seiner Arbeit entnommenen Tabelle II 
zusammengestellt. Aus den erhaltenen Mittelwerten „ergibt sich eine 
ziemliche Uebereinstimmung mit den Normalwerten, sowohl in Bezug 
auf das Proportionalgewicht des Herzens als auch für den Nieren-Herz- 
Quotienten. Im allgemeinen erscheint das Herz sogar etwas leichter als 
dem Normalgewicht (2,6 und 2,4) entspricht, was sich aber wohl einfach 
aus dem längeren Stallaufenthalt ergibt. Die kontinuirliche Digitalis¬ 
behandlung hat somit absolut keinen Einfluss auf die Herzgrösse gehabt. 41 

Tabelle II. 

Aus Cloetta, Ueber den Einfluss der chronischen Digitalisbehandlung auf das 
normale und pathologische Herz ; 

Gewichtszahlen* der mit Digitalis behandelten Tiere. 


Tier 

Nr. 

Schluss¬ 
gewicht 
der Tiere 

g 

Abs. 

Hcrz- 

gewicht 

Herzgcw.: 

1000 g 

Körper- . 
gewicht | 

R. u. L. Niere 
Herz 

g 

Dauer 

der Be¬ 
handlung 

Maximum 

der Dosen 

b. 

4100 

9,06 

2 2 

1,9 

14 Monate 

8 ccm Digalen 

f. 

4000 

9,20 

2,3 

2,3 

14 * 

8 „ 

g- 

3400 

7,84 

2,3 

2,0 

26 „ 

8 „ 

c. 

3700 

9,15 

2,5 

9 9 

14 „ 

0,5 g folia Dig. 

e. 

3700 

9,42 

2,6 

1,8 

12 „ 

8 ccm Digalen 

d. 

3300 

7,71 

2,3 

2,4 

12 „ 

0,6 g folia Dig. 

a. 

3900 

7,65 

2,2 

2,6 

26 „ 

7 ccm Digalen 

h. 

2300 

7,33 

3,1 

2,3 

6 „ 

3 „ 

6. V. 

2500 

5,01 

2,0 

3,0 

2 7, „ 

0,3 g folia Dig. 

6. VI. 

4100 

8,42 

2,0 

2,8 

1 V 

12 ccm Digalen 

6. VIII. 

4200 

9,40 

i 2,2 

2,0 

7 

12 . 

Mittel 

3560 

s.in 2,3 

2,3 

16 Monate i 



Bevor Cloetta die Tiere tötete, prüfte er die Funktionsfähigkeit 
ihres Herzens und zwar nach der von Romberg und Hasenfeld (54) 
angegebenen Methode. Auch hierbei ergab sich keine nennenswerte 
Abweichung von der Norm. Endlich liess sich bei keinem einzigen der 
Digitalistiere, trotz der langen Dauer der Behandlung und der hohen 
Dosen, auch nur die geringste Veränderung an den grossen Arterien 
nachweisen. Ebenso waren die Nieren vollständig normal. 

Wesentlich anders als Cloetta sind Hare (2) und Wynn (3) bei 
der Untersuchung der Frage vorgegangen, die sie beide unabhängig von 
einander nach der positiven Seite hin entschieden. Da Cloetta schreibt, 
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er hätte die Angaben Har es wegen Unzugänglichkeit des Originals nicht 
nachprüfen können, und ich auch sonst in der deutschen Literatur, ausser 
einer kurzen Bemerkung in Tappeiners (55) 1 ) Arzneimittellehre und 
einer Bemerkung bei Groedel (56), keine Angaben über die Haresche 
Arbeit gefunden habe — die Wynnsche Arbeit ist nicht einmal irgend¬ 
wo erwähnt —, so möchte ich wegen der Wichtigkeit, die beide Arbeiten 
für uns haben, den Inhalt auch dieser Arbeiten hier wiedergeben. 

Hare gelangte auf Grund klinischer Ueberlegungen zu dem Schluss, 
dass ein Teil der Hypertrophie, die man an Herzkranken, welche Digi¬ 
talis bekommen hatten, bei der Sektion findet, nicht auf die mechanischen 
Verhältnisse, welche durch den Klappenfehler bedingt sind, sondern auf 
den Gebrauch der Digitalisdroge zurückzuführen sei. Er versuchte die 
Frage experimentell zu entscheiden; er teilte einen Wurf Ferkel, die zu 
Beginn des Versuches 2 Monate alt waren und ungefähr dasselbe Ge¬ 
wicht und denselben Grad der Entwicklung zeigten, in zwei Partien zu 
je 5 ein. Die Teilung wurde so vorgenomraen, dass jedem Tier der 
Versuchsreihe ein Kontrolltier von möglichst gleichem Gewicht entsprach. 
Beide Gruppen bekamen dasselbe Futter, nur wurden dem Futter der 
Experimentiertiere steigende Dosen einer physiologisch geprüften Digitalis¬ 
tinktur hinzugesetzt. Vor Beginn des Experiments zeigten die Schweine 
die in Tabelle lila angegebenen Gewichte. . Die Tiere bekamen relativ 
sehr grosse Dosen Digitalis, die aber keine unangenehmen Folgen ver¬ 
ursachten, im Gegenteil, diejenigen Schweine, welche die Digitalis bekamen, 
wurden nach Bericht des Pächters, in dessen Obhut sie waren, grösser 
und lebhafter als die andern. Ungefähr 4y 2 Monate nach Beginn des 
Versuchs wurden die Tiere wieder gewogen (s. Tab. III b), dann durch 
einen Schlächter getötet (durch Entbluten), die Herzen durch Hare her¬ 
ausgenommen, die Herzhöhlen von Blut gereinigt, und dann sorgfältig 

Tabelle 1U. 

Aus Hare and Coplin, The infhience of Digitalis on the heartmusole, when 
administered for a loDg period of time, with a microscopic study and report. Med. a. 
Surg. Reporter Philadelphia, Dez. 1897 u. Ther. Gaz. 1897. 


a) Gewichte der Tiere zu Beginn des Versuchs. 


Digitalistiere 

| Körpergewicht 

Konfrontiere 

Körpergewicht 

I. männlich 

37'/» Ibs. 

I. männlich 

35 Ibs. 

II. 

3.W4 „ 

II. 

36’/s - 

III. weiblicli 

38 „ 

III. weiblich 

39 r 

IV. männlich 

31 

IV. 

39 

v. 

43 „ 

V. männlich 

40'/* , 

j 1851/4 Ibs. 

190 Ibs. 


1) Auch Herr Prof. v. Tappeiner kannte, wie er mir brieflich mitteilte, die 
Arbeit von Hare und Coplin nur aus einem Referat in Virchows Jahresbericht. Erst 
durch diesen liebenswürdigen Hinweis wurde es mir möglich, mir das Original der 
Arbeit zu verschaffen, wofür ich Herrn Prof. v. Tappeiner auch an dieser Stelle 
bestens danke. 
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b) Gewichte der Tiere und ihrer Herzen nach Beendigung des Versuchs. 


Digitalistiere 

Körper¬ 

gewicht 

Herz¬ 

gewicht 

Kontrolliere 

Körper¬ 

gewicht 

Herz- 
j gewicht. 

I. männlich 

82 V 4 lbs. 

j 5 onz. 

I. männlich 

78 lbs. 

5 onz. 

II. 

83 

; uv, „ 

n. 

78 „ 

5 . 

III. weiblich 

86 

6 . 

III. weiblich 

87 */, , 

5 »/, , 

IV. männlich j 

70'/, * 

5'/, „ 

iv. 

55 „ 

4 „ 

v. * S 

95*/* 

6'/, * 

V. männlich 

99 . 

6 V 4 n 


417V* lbs. 

28 V 2 onz. 


3977 2 lbs. | 

25 8 /i onz. 


gewogen (die Gewichtszahlen s. Tab. III b). Ha re zieht aus seinen Ta¬ 
bellen folgende Schlüsse: Das Totalgewicht der Digitalistiere ist zirka 
20 Pfd. höher als das der Kontrolliere. Die Herzen wogen zusammen 
3 1 /* Unzen mehr. Allerdings ist bei den Tierpaaren I und V das Herz¬ 
gewicht das gleiche, wobei aber zu berücksichtigen ist, dass das Kontroll¬ 
ier V mehr wiegt als das entsprechende Digitalistier (Versuchstier I 
mehr als das entsprechende Kontrollier). Die Gewichtsresultate allein 
genügen auch nach Har es Meinung nicht, um eine Digitalis-Herzhyper¬ 
trophie zu beweisen. „Es ist aber interessant, dass die erhöhte Zirku¬ 
lation bei den Digitalisschweinen eine grössere allgemeine Lebhaftigkeit 
während des Lebens und höheres Körpergewicht zur Folge hatte.“ Die 
anatomische Untersuchung der Herzen durch Dr. Coplin ergab, dass die 
Wand der Digitalisherzen, besonders der linken Kammer dicker war als 
bei den andern Herzen, beim Schneiden einen grösseren Widerstand bot 
und gleichmässig fester erschien. Mikroskopisch konnte Coplin eine 
Dickenzunahme der Muskelfasern der Digitalisherzen gegenüber den andern 
feststellen. Hare zieht am Ende seiner Arbeit den Schluss, dass die 
Untersuchung das Entstehen einer Herzhypertrophie durch Digitalis 
zu beweisen scheine und die Anwendung der Droge bei Herzkranken 
direkt zum Entstehen einer kompensatorischen Hypertrophie 
mit beitragen kann. 

Wynn (3), der Hares Arbeit nicht kannte, gelangte auf Grund 
eines von ihm beobachteten Falles von Digitalismus, der bei der Sektion 
ein Herzgewicht von 1544 g aufwies, zu derselben Vermutung wie Hare, 
nämlich, dass diese enorme Hypertrophie nicht durch den Herzfehler 
allein, sondern z. T. auch durch den langjährigen, reichlichen Gebrauch 
von Digitalis verursacht sei. Die von ihm daraufhin angestellten Ver¬ 
suche wurden so ausgeführt, dass er 20 gesunde Kaninchen weiblichen 
Geschlechts in zwei Gruppen zu je 10 so teilte, dass sowohl die Einzel¬ 
gewichte der Tiere als auch die Gesamtgewichte der Gruppen möglichst 
gleich waren. Die Tiere bekamen dasselbe Futter und wurden auch 
sonst gleich gehalten. Die Versuchstiere bekamen steigende Dosen einer 
physiologisch geprüften Digitalistinktur, die Dauer der Versuche erstreckte 
sich auf 4 Monate. Es wurde eine grosse Toleranz für das Mittel fest- 
gestellt; eine merkwürdige Erscheinung zeigte sich bei den Digitalistieren: 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. 5 u. 6 . 97 
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sie wurden wild und bissig und brachten sich gegenseitig zahlreiche 
Wunden bei. Die Kontrolliere blieben sanft. Zwei Tiere jeder Gruppe 
starben, die zwei Versuchstiere an den ihnen beigebrachten Wunden. 
Das Resultat der Versuche war folgendes: Das Gewicht der Versuchs¬ 
tiere vor der Digitalisdarreichung betrug zusammen 26,155 kg, am Ende 
des Experiments 25,664 kg, d. h. es ist ein Gewichtsverlust von 0,491 kg 
zu verzeichnen. Die Kontrollgruppe hatte ein Gesamtgewicht von 24,704 kg 
bezw. 25,184 kg, d. h. sie nahm während der Dauer der Beobachtung 
um 0,48 kg zu. Auch sonst machten sich Anzeichen schlechterer Er¬ 
nährung bei den Versuchstieren bemerkbar: zeitweilige Appetitlosigkeit, 
Mangel an Lebhaftigkeit, verminderter Glanz der Haare. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung der Herzen ergab keine Unterschiede, wohl aber 
die Vergleichtung der Gewichte. Das Totalgewicht der Versuchsherzen 
betrug 77,76 g, das der Kontrollherzen 74,13 g, d. h. die Versuchsherzen 
wogen 3,63 g mehr. Dieser Unterschied in Verbindung mit dem Körper¬ 
gewichtsverlust der Versuchsgruppe und der Zunahme der Kontrolliere 
beweist, dass Digitalis einen geringen Grad von Herzhypertrophie her¬ 
vorruft. „Es erscheint aber zweifelhaft, ob das Mittel für eine Hyper¬ 
trophie in grossem Massstabe bei Herzklappenfehlcrn mit verantwortlich 
zu machen ist.“ 

Wenn wir aus den eben mitgeteilten drei Arbeiten nun das Facit 
betreffs der Streitfrage, ob Hypertrophie entsteht oder nicht, ziehen sollen, 
so müssen wir sagen, „non liquet“. Cloetta gelangte zu einem nega¬ 
tiven, Hare und Wynn zu einem positiven Resultat, aber auch die von 
ihnen gefundene Hypertrophie ist eine nicht sehr erhebliche. Anderseits 
spricht die theoretische Ueberlegung, wie oben auseinandergesetzt, zu¬ 
gunsten des Entstehens einer Hypertrophie. 

Es liegt nahe, die Gegensätze der bisherigen Versuchsergebnisse 
darauf zurückzuführen, dass die betreffenden Forscher bei der Beant¬ 
wortung der Frage ganz verschieden vorgegangen sind. Tatsächlich bin 
ich, entsprechend den Darlegungen von Herrn Dr. Gerhartz in seiner 
mehrfach zitierten Arbeit (1. c.) geneigt, die bisherige Methodik für even¬ 
tuelle Fehler in den Ergebnissen der Experimente verantwortlich zu 
machen. Ich glaube, dass weder Cloetta noch Hare oder Wynn 
nach einem ganz einwandfreien Verfahren gearbeitet haben. 
Betreffs der Versuche Cloettas muss ich zuerst hervorheben, dass er 
die Gewichtsbestimmungen an Herzen gemacht hat, die vorher (s. seine 
Arbeit S. 213) durch die Prüfung ihrer Leistungsfähigkeit sicher einem 
ziemlich erheblichen Eingriff ausgesetzt gewesen waren. Ich nehme nicht 
an, dass dies einen Einfluss auf die Herzgrösse gehabt haben muss, glaube 
aber doch, dass es besser ist, an den Tieren intra vitam möglichst wenig 
zu experimentieren. Ich habe es deshalb vermieden, bei meinen Tieren 
irgend welche Untersuchungen anzustellen, von denen ich annchmen 
konnte, dass sic den Effekt der Digitaliswirkung möglicherweise vor- 
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Schleiern könnten. Ich will an dieser Stelle auch gleich bemerken, dass 
ich cs auch unterlassen habe, systematische Pulsfrequenzuntersuchungen 
zu machen, und auch die Steigerung des Blutdrucks und der Herzarbeit 
an den Tieren nicht verfolgt habe. Ich tat dies deshalb nicht, weil 
Frankel (57) darauf hinweist, dass einer Untersuchung des Blutdrucks 
und der Steigerung der Herzarbeit am intakten Tier resp. bei wochen¬ 
langer Beobachtung unüberwindliche Schwierigkeiten entgegenstehen, und 
auch die Pulsfrequenz bei Kaninchen palpatorisch nicht mit genügender 
Sicherheit festzustellen ist; ich wollte aber wegen der leichten, nervösen 
Erregbarkeit der Kaninchen andere Methoden vermeiden. Ich kann mir 
daher über die Funktionsprüfung und die hierbei von Cloetta gefundenen 
Resultate aus eigener Erfahrung kein Urteil erlauben, möchte aber doch 
anführen, dass von Rothberger (s. Heinz, Handb. d. exper. Pathologie und 
Pharmak. 1905, I. 2, S. 912) erhebliche Bedenken gegen das von Cloetta 
angewendete Romberg-Hasenfeldsche Verfahren (54) erhoben werden. 

Ich beschränke mich im folgenden auf die rein anatomische Seite 
der Frage. Cloetta hat als Vergleichs wert für die Beurteilung seiner 
Herzen ein Proportionalgewicht genommen, das er als Mittelwert aus 
30 eigenen Untersuchungen berechnet hat, 'und glaubt dadurch einen Ver¬ 
gleichswert von möglichster Genauigkeit gefunden zu haben. Er sagt 
selbst sehr richtig, dass die in der Literatur vorliegenden Angaben zu 
wenig übereinstimraen, ais dass man sie benutzen könnte, um auch 
kleinere Unterschiede im Herzgewicht feststellen zu können. Es sei ja 
naheliegend, dass Kaninchen verschiedener Rasse und Fütterung schon 
Differenzen aufweisen, welche Annahme durch Grober (36) bewiesen ist. 
Bietet denn nun aber der Mittelwert der Proportionalgewichte von Tieren 
des für Cloetta in Betracht gekommenen Materials die nötigen Garan¬ 
tien für eine vollkommene Genauigkeit? Cloetta gibt nur den 
Durchschnittswert der von ihm gefundenen Zahlen mit 2,6 für das Pro¬ 
portionalgewicht der Herzen an; die Angaben über die Gewichtszahlen der 
einzelnen Tiere fehlen. Da nun Romberg und Hasenfeld (54) sowie 
Tan gl (34) ihre Untersuchungen doch sicher an einem unter sich eben¬ 
so gleichartigen Material angestellt haben, so führe ich nachstehend die 
ihren Arbeiten entnommenen Tabellen (IV und V) für die Proportional¬ 
gewichte von Kaninchen an, um aus ihnen zu beweisen, dass wenigstens 
für kleine Gewichtsunterschiede die aus solchen Reihen gefundenen Mittel¬ 
werte nicht als exakte Vergleichswerte herangezogen werden dürfen. 

Aus den Mittelwerten bei Tangl einerseits (2,67), bei Romberg 
und Hasenfeld anderseits (2,38) ergibt sich schon, wie kolossal — bei 
Berücksichtigung der Kleinheit der absoluten Zahlen — die Differenz 
bei Tieren von verschiedener Provenienz sein kann. Aber auch bei den 
Tieren derselben Versuchsreihe ergeben sich erhebliche Abweichungen 
vom Mittelwert; nach Romberg und Hasen feld sollen allerdings die 
im einzelnen beträchtlichen Schwankungen nicht genügend sein, um das 
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Tabelle IV. 

Auszüge aus den Tabellen von Romberg und Hasenfeld, Ueb. d. Reservekraft 
d. hypertroph. Herzmuskels u. d. Bedeutg. d. diastol. Erweiterungsfähigkeit d. Herzens 
Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 39. 

a. Gewichte des normalen Herzens (und seiner Teile). 


Körpergewicht 

8 

absolutes 

Herzgewicht 

cg 

i 

Herzgewicht 

Körpergewicht 

1360 

307 

0,00225 

1435 1 

310 

216 

1480 

381 

257 

1505 

344 1 

221 

1530 

311 1 

| 203 

1545 

316 

204 

1545 

391 1 

253 

1575 

329 

209 

1610 

520 

322 

1655 

332 

201 

1670 

396 

237 

1765 

467 

264 

1790 

409 

228 

1815 

477 

262 

1855 

497 

267 

1880 

406 

215 

1935 

442 

228 

1940 

565 

291 

1980 

395 

199 

1980 

514 

259 

1980 

455 

229 

2065 

402 

195 

2120 

489 

230 

2160 

494 

229 

2195 

458 

208 

2230 

517 

231 

2250 

525 

233 

2300 

596 

253 

2340 

502 

201 

2400 

437 

199 

2450 

647 

204 

2980 

988 ! 

331 


b. DurchsehDittsgcwichte des Herzens nach dem Körpergewicht geordnet. 


1300—1399 

307 

0,00225 

1400-1499 

346 

287 

1500-1599 

338 

245 

1600-1699 

416 

280 

1700—1799 

419 

246 

1800—1*899 

460 

24S 

1900-1999 

472 

241 

2000—2099 

402 

195 

2100-2199 

480 

222 

2200—2299 1 

521 

232 

2300—2399 ! 

549 

227 

2400—2499 

537 

232 

2500—2899 1 

— 

— 

2900-2900 

988 

331 


Gesamtdurchschnitt 

1919 g , 456,6 cg , 0,00238 
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Verhältnis von Herz : Körpergewicht (— R) und Nieren : Herzgewicht (= 1). Aus 
Tangl, Ueber die Hypertrophie und das physiologische Wachstum des Herzens 
Virchows Archiv, Bd. 116. 


Körpergewicht 

g 

absolutes 

Herzgewicht 

cg 

R 

I 

610 

181 

2,97 

2,69 

950 

249 i 

2,62 

2,69 

980 

304 

3,10 

2,41 

1000 

233 | 

2,33 | 

2,98 

1150 

333 

2,89 

2,23 

1270 

339 

2,67 1 

2,85 

1340 

309 | 

2,31 

3,31 

1410 

429 

3,04 

2,56 

2300 

549 1 

2,39 

2,96 

2600 

641 

2,47 

2,15 


Durchschnitt 2,67 


2,71 


Gesamtergebnis zu beeinflussen, nach meiner Ansicht ist dazu die Zahl 
ihrer Versuche wieder zu klein. Wie gross die Unterschiede selbst bei 
gleichem Körpergewicht sein können, geht schon aus Tabelle IVa hervor. 
Drei Tiere mit dem Körpergewicht 1980 g haben folgende absolute 
Herzgewichte: 3,95 g, 5,14 g, 4,55 g. Die dazu gehörigen Proportional¬ 
gewichte sind dementsprechend: 0,00199, 0,00259, 0,00229. Noch 
grössere Differenzen ergeben sich, wenn man Tiere mit verschiedenem 
Körpergewicht heranzieht. So betragen z. B. die Proportionalgewichte 
bei den Tieren vom Körpergewicht: 1610 und 1655 g (also ein sehr 
geringer Unterschied) 0,00355 bezw. 0,00201. Aehnliche Unterschiede 
ergeben sich auch aus Tabelle IV b, in der die Durchschnittsgewichte 
der Herzen nach Körpergewichtsklassen geordnet sind. Etwas geringer 
sind die Differenzen in Tabelle V, aber auch hier gross genug, um eine 
eventuell eintretende Hypertrophie geringen Grades verdecken zu können. 
Natürlich wird der Fehler um so kleiner, je grösser die Zahl der Tiere 
ist, aber nicht nur die der normalen, sondern auch die der Versuchstiere, 
und diese ist naturgemäss bei allen in Betracht kommenden Experimenten 
doch eine verhältnismässig geringe. Dass übrigens die aus Tabelle IV 
und V gezogenen Schlüsse nicht auf Zufälligkeiten des Materials beruhen, 
geht auch aus den Tabellen Grobers(36) hervor. Auch gilt dies nicht 
etwa nur für Kaninchen, sondern auch für den Menschen und andere 
Tiere. So hebt z. B. Bergmann (37) hervor, dass er höhere relative 
Gewichtszahlen für den Menschen gefunden hat als Müller (30), und 
dass sich selbst bei gleichaltrigen Individuen oft erhebliche Unterschiede 
im Proportionalgewicht finden. So fand er bei zwei Sechzehnjährigen 
einmal das Verhältnis Herz : 1000 g Körpergewicht = 5,88, das andere 
Mal =7,51; bei zwei Einundzwanzigjährigen das eine Mal =4,71, das 
andere Mal = 5,81 usw. Desgleichen lassen die für Hunde gefundenen 
Mittelwerte bedeutende Unterschiede erkennen. So gibt Grober (41) für 
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das Verhältnis Herz :1000 g Körpergewicht als Mittelwert 5,99 an; 
Joseph (58) 7,43 für männliche, 7,61 für weibliche Hunde; Heinz (8) 
9,71; bei Bruns (42) wechselt das Verhältnis Herz: Körpergewicht 
von 1:89 bis 1:179. Wieder andere Zahlen finden sich bei Rogo- 
zinski (40) und Gerhartz (1. c.). 

Man sieht ein wirres Durcheinander, das ja natürlich durch Ver¬ 
schiedenheiten der Rasse etc. erklärt werden könnte, aber jedenfalls 
verbietet, aus allen Bestimmungen der Literatur das Mittel zu ziehen 
und dieses zum Vergleich zu benutzen, wie es bisweilen geschieht. 

Dass übrigens selbst bei Tieren derselben Rasse Differenzen Vor¬ 
kommen können, gibt Cloetta selbst zu, wenn er sagt, dass die 
Kleinheit der Herzgewichte bei seinen Versuchstieren durch den langen 
Stallaufenthalt erklärt werden könnte; dass dies tatsächlich zu einer 
Herz Verkleinerung führen kann, ergibt sich ja aus den Untersuchungen 
Külbs(38) zur Evidenz. 

Wäre es nun aber nicht möglich, dass bei den Tieren Cloettas, 
die doch recht lange im Stall gehalten wurden, die Herzatrophie 
hierdurch allein eine so erhebliche war, dass dadurch eine Digi¬ 
talishypertrophie verdeckt werden konnte. Bei Külbs betrugen 
die Proportionalgewichte bei den wilden Naturkaninchen 2,94, bei den 
wilden Stallkaninchen 2,51, d. h. die Differenz war eine ziemlich grosse. 
Dabei hatten sich letztere nur 6 Monate im Stall aufgehalten, wobei es sieh 
allerdings um Tiere handelte, deren naturgemässe Lebensweise durch 
den Stallaufenthalt in einem viel höheren Grade verändert wurde, als 
das bei unseren gewöhnlichen Kaninchen der Fall ist, die aber im all¬ 
gemeinen auch nicht die geringe Bewegungsfreiheit gewöhnt sind, zu der 
sie unsere Versuchsställe verurteilen. Cloettas Tiere hatten sich teil¬ 
weise 26 Monate im Stall aufgehalten. Da ist es vielleicht zu beachten, 
dass dasjenige von den mit Digalen behandelten Tieren, das die 
kürzeste Zeit im Stall gehalten war (Tier h, Tabelle II), das 
grösste relative Herzgewicht aufweist. Und könnte es nicht viel¬ 
leicht das Spiel des Zufalls gewollt haben, dass die übrigen Versuchs¬ 
tiere Cloettas — analog einem Teil der Tiere Rombergs und Hasen¬ 
felds, sowie Tangls — zu den Tieren mit einem voh Haus aus sehr 
kleinen Herzen gehörten?! 

Wie lassen sich nun aber zuverlässige Vergleichs werte schaffen? 
Külbs (39) und Grober (41) haben den Weg hierzu gewiesen, indem 
sie Tiere vom gleichen Wurf zu ihren Untersuchungen benutzten 1 ), bei 
denen ja anznnchmen ist, dass das Verhältnis der Organe untereinander 
und zum Körpergewicht ein relativ sehr konstantes ist. Hare hat nun 
Tiere desselben Wurfes benutzt, es wäre also zu vermuten, dass seine 
Versuche als einwandfrei gelten dürfen. Betreffs der Untersuchungen 

1) Kogozinski (40) weist auch hierauf hin. 
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Wynns ist zu bemerken, dass er über die Abstammung der Tiere 
keine genaueren Angaben macht und überhaupt keine Zahlen für die 
Einzelgewichte nennt, man aber aus dem Vergleich der Totalgewichte 
keine bindenden Schlüsse ziehen darf, da ja trotzdem unter den Ver¬ 
suchstieren solche mit kleinem Herzgewicht sein können, wie sich aus 
den Versuchen Hares ergibt. Hare gibt aber auch nur absolute Zahlen 
und keine relativen. Berechnet man diese, so ergibt sich für die Tiere 
II—V der Tabelle III ein grösseres Gewicht bei den Versuchstieren, 
während das Kontrolltier I ein grösseres relatives Herzgewicht als Ver¬ 
suchstier I hat. Der definitive Beweis für das Bestehen einer Hyper¬ 
trophie ist also hierdurch auch noch nicht geführt. Tatsächlich ergibt 
sich nun bei weiterer Ueberlegung, dass Fehlerquellen, selbst bei Tieren 
des gleichen Wurfes, nicht ganz auszuschalten sind. Es kommt in erster 
Linie in Betracht: Verschiedenheit der Ernährungs- und Lebensweise, 
die einen grossen Einfluss auf Herz- und Körpergewicht, und zwar in 
verschiedener Richtung haben können. So nimmt nach Voit (nach 
Hirsch [28]) und Schieffer (59) bei kurzdauernder Unterernährung das 
Herz weniger rasch an Masse ab als die übrige Körpermasse, sodass 
auf diese Weise, z. B. beim Kontrolltier, das zufällig schnell an Gewicht 
verloren hat, ein zu grosses Herzgewicht vorgetäuscht und die Hyper¬ 
trophie des Versuchsherzens verdeckt werden kann (s. meine Tabelle Vlla). 
Wie die Lebensweise auf das Herz einwirkt, ist schon oben an Hand 
der Külbschen Untersuchungen eingehend erörtert worden. Die Be¬ 
stimmung des Körpergewichts hat ferner deshalb mit noch einem Fehler 
zu rechnen, weil die Füllung von Magen, Darm und Blase, selbst bei 
ganz gleich lebenden Tieren, das Körpergewicht ganz verschieden beein¬ 
flussen kann, ohne dass das Herzgewicht in irgend welcher Abhängigkeit 
davon steht. Schliesslich ist das Proportionalgewicht hei schwereren 
Individuen nach Müller (30) relativ kleiner als bei leichteren. Dass 
selbst bei gleicher Lebensweise, sogar bei Tieren desselben Wurfes, 
Differenzen Vorkommen, beweist Gerhartz, indem er darauf hinweist, 
dass bei den Groberschen Versuchen (41) die Proportionalgewichte der 
Kontrolliere sehr variieren, von 5,38 bis 7,00 (s. Tabelle I), und dass 
die Zahlen eigentlich garnicht das beweisen, was Grober aus ihnen liest, 
da das eine Kontrolltier ein höheres relatives Herzgewicht besitzt als 
das Arbeitstier. 

Es ergibt sich also, dass es nicht genügt, Tiere desselben Wurfes 
zu nehmen, man muss auch dafür sorgen, dass sie unter denselben 
äusseren Lebensbedingungen stehen und in gleicher Weise ernährt werden. 
Man darf ferner, wenn mehrere Tiere desselben Wurfes, wie es öfter 
vorkommt, verschiedene Körpergewichte haben, nur solche miteinander 
vergleichen, die sich möglichst wenig darin unterscheiden. Sodann dürfen 
die Tiere spätestens 24 Stunden vor der Tötung ihre letzte Nahrung 
bekommen, endlich ist als letztes Moment noch zu berücksichtigen, dass 
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eben infolge zufälliger äusserer Einflüsse das Körpergewicht grösseren 
Schwankungen unterworfen ist, als das Herzgewicht. Man muss daher 
die Herzgewichte auf ein Organ beziehen, das einen möglichst geringen 
Wechsel zeigt, am besten eignet sich hierzu das Gehirn, worauf Gerhartz 
hinweist (l.c). Dieses nimmt, wie allgemein bekannt, am wenigsten an 
den schwankenden Zuständen der Ernährung teil (Tigerstedt [60]). Es 
ist übrigens auch nicht anzunehmen, dass die — ja überhaupt nur bei 
toxischen Gaben von Digitalis eintretende — Kontraktion der Gehirn- 
gefässc einen Einfluss auf die Grösse des Gehirns hat. Schon früher 
ist das Herzgewicht auf ein Organ bezogen worden, von dem man an¬ 
nahm, dass es konstanter ist als das Körpergewicht, nämlich auf die 
Nieren (nach Grawitz und Israel [33]). Es wurde jedoch von Tangl 
bestritten, dass diese Konstanz eine grössere sei (s. auch Tabelle V). 
Cloetta hat übrigens seine Herzen auch auf die Nieren bezogen. Bei 
Berücksichtigung des langen Stallaufenthalts seiner Tiere lässt sich nach 
meiner Ansicht aus diesen Zahlen schon eine leichte Hypertrophie 
herauslesen. 

Eigene Versuche. 

Ich habe mich nun bemüht, bei meinen Versuchen all den genannten 
Kautelen zu entsprechen und habe, indem ich mich auf die eben ge¬ 
schilderte Weise im wesentlichen an die Methode von Gerhartz (I. c.) 
hielt, meine Versuche in folgender Weise ausgeführt: 

Ich benutzte zu ihnen Kaninchen und Hunde, und zwar für jede 
Versuchsreihe Tiere desselben Wurfes, die unter denselben Lebens¬ 
bedingungen gehalten (die Kaninchen in kleinen Laboratoriumskäfigen, 
die Hunde in einem gemeinsamen Stall) und in gleicher Weise ernährt 
wurden. Von je zwei Tieren desselben Wurfes mit möglichst gleichem 
Körpergewicht bekam das eine längere Zeit Digitalis, das andere diente 
nur zur Kontrolle. Der genauen Dosierung wegen wurde das Medikament 
bei den Kaninchen subkutan (in die Haut des Rückens), bei den Hunden 
intramuskulär (in die Muskeln des Oberschenkels) injiziert. Als Präparate 
benutzte ich Digalen und Digitalysat 1 ), die, wie die zahlreichen Angaben 
der Literatur beweisen, dieselben therapeutischen Eigenschaften besitzen 
wie die Digitalis [Freund u. a. (61)], ohne dabei so leicht zu den 
kumulativen Erscheinungen [Cloetta (62)] zu führen, wie es die Digitalis 
sonst tut, weshalb sie auch von Groedel (56), Achert (63). 
Edens (64) u. a. gerade für die chronische Digitalisbehandlung empfohlen 
werden. Die Dauer der Behandlung erstreckte sich auf 2—3Y 2 Monate. 
Während dieser Zeit bekamen die Versuchstiere in Analogie mit der von 
Naunyn (65), Kussmaul (66), Groedel (56) u. a. empfohlenen 

1) Das Digalen wurde mir in liebenswürdiger Weise von der Fa. HotTmann-I.a 
Roche & (Jo. Basel und Grenzaeh, das Digitalysat von Herrn Apotheker Bürger. 
Wernigerode, zur Verfügung gestellt. 
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„chronischen oder periodischen Digitaliskur“ eine Zeit täglich das Mittel, 
dann wurde eine Pause von mehreren Tagen gemacht u. s. f. Da für 
Kaninchen die tödliche Dosis Digalen erst bei 8 ccm pro Kilogramm 
Körpergewicht liegt [Yernaux Nestor (67)], konnte die Dosis im Ver¬ 
hältnis zu der beim Menschen üblichen viel höher genommen werden, 
als dem relativ kleinen Gewicht der Tiere entspricht. Bei den Hunden 
durfte trotz des höheren Körpergewichts nicht sehr viel mehr gegeben 
werden als bei Kaninchen, da sic viel empfindlicher für Digitalis sind 
[nach Koppe (68) ist die letale Dosis Digitoxin pro Kilogramm Hund 
halb so gross wie für das Kaninchen]; indem ich mir auch die Erfahrungen 
Clocttas zunutze machte, stieg ich bei der Dosierung von 0,3 ccm 
Digalen resp. Digitalysat bis zu 1 ccm. Obwohl das Digitalysat in 
in gleicher Dosis wirksamer ist als Digalen (15 ccm Digitalysat gleich 
20 ccm Digalen), wurden doch dieselben Dosen gegeben, da es sich um 
verhältnismässig grössere Tiere handelte (s. Tab. VUc.). 

Es wurden während der Dauer des Versuchs keine kumulativen 
Erscheinungen beobachtet, auch sonst machte sich zwischen Versuchs¬ 
tieren und Kontrolltieren kein deutlicher Unterschied im äusseren Ver¬ 
halten bemerkbar (im Gegensatz zu den Beobachtungen Hares und 
Wvnns, zwischen denen übrigens auch Divergenzen bestehen). 

Noch ein Wort über die Wahl der Versuchstiere. Am leichtesten 
waren Kaninchen vom selben Wurf zu beschaffen, auch konnten an 
ihnen am besten die Ergebnisse Cloettas und Wynns nachgeprüft 
werden. Andererseits wurde ich von Herrn Dr. Focke, Düsseldorf 1 ), 
darauf hingewiesen, dass Katzen und Hunde bedeutend besser als 
Kaninchen auf Digitalis reagieren, was nach von Heide (69) durch den 
geringen Vagustonus der Kaninchen erklärt würde, vielleicht aber auch 
mit der geringeren Reservekraft der Kaninchenherzen [nach Heinz (8)] 
in Zusammenhang steht. Leider konnte ich mir zu der Zeit, während 
der ich die Versuche ausführte, keine geeigneten Katzen vom gleichen 
Wurf beschaffen, schloss aber, um sicher zu gehen, meinen Versuchen 
an Kaninchen noch solche mit Hunden an. Ich untersuchte im ganzen 
7 Kaninchen und 4 Hunde, die zu Beginn des Versuches 17 bezw. 
14 Wochen alt waren. 

Man wird hiergegen einwenden, ich habe zu wenig Tiere benutzt, 
und die Tiere seien für solche Versuche zu jung. Leider ist es mir 
nicht möglich gewesen, weitere Versuche anzustellen, besonders, da mir 
ein Wurf von 9 Kaninchen starb, bevor ich die Experimente beginnen 
konnte. Ferner ist von den in der ersten Versuchsreihe verwandten Tieren 
ein Kontrollier vor Beendigung des Versuches gestorben, ein Tier der 
zweiten Versuchsreihe vor Beginn, zwei Tiere, ein Versuchstier und ein 
Kontrollier, während des Versuchs. Alle diese wurden aus begreiflichen 

1) In einem liebenswürdigen Schreiben als Antwort auf eine Anfrage meinerseits. 
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Gründen für die Untersuchung ausgeschieden und gar nicht erst seziert. 
Von den im ganzen zu den Versuchen beschafften 23 Tieren gelangten 
also nur 11 zur Untersuchung. Wenn ich nun nur sehr junge Tiere 
verwandte, so geschah das deshalb, weil man bei älteren Tieren im all¬ 
gemeinen nicht die Garantie bekommt, dass es sich wirklich um Tiere 
vom selben Wurf handelt. Immerhin wäre es auch mit Rücksicht auf 
die Versuche Bruns’ (42) wünschenswert, an älteren Tieren Versuche 
anzustellen, die dann am besten selbst aufgezogen werden müssten. 

Meine Untersuchungstechnik war folgende; Die Tiere bekamen 
24 Stunden vor der Tötung ihr letztes Futter resp. auch zum letzten 
Male Digitalis. Sie wurden vormittags durch Entbluten aus der Art. 
femor. getötet. Unmittelbar danach wurde die Sektion vorgenommen: 
zuerst wurden nach Entfernung der Haut die Muskeln der Unterschenkel 
abpräpariert und in tarierten, im Exsikkator auf bewahrten, verschlossenen 
Gläsern auf einer die Genauigkeit der dritten Dezimalstelle noch hin¬ 
reichend garantierenden Wage gewogen. Alsdann wurde die Brusthöhle 
eröffnet, das Herz am Ursprung der grossen Gefässe abgeschnitten, vom 
Perikard bezw. perikardialen Fett befreit, dann aufgeschnitten, von Blut 
und Gerinnseln gereinigt und das Totalgewicht ebenso wie bei den Muskeln 
bestimmt. Ich wandte wegen der Kleinheit der Kaninchenherzen absicht¬ 
lich (ebenso wie Cloetta) nicht die Müllersche Methode an, da bei der 
Zerlegung der Herzen geringe Fehler schon erhebliche Verschiebungen 
bedingen und wegen der länger dauernden Manipulation der Zerstückelung 
leicht ein Gewichtsverlust durch Wasserverdunstung eintreten kann. 
Nach der Gewichtsbestimmung des Herzens wurden die Lungen und, nach 
Eröffnung der Bauchhöhle, Nieren, Leber und Milz herausgenommen und 
gewogen (Leber mit entleerter Gallenblase); schliesslich wurde die 
Schädelkapsel eröffnet, das Gehirn am Ucbergang in das Rückenmark 
abgeschnitten und sein Gewicht bestimmt. Im einzelnen gestalteten sich 
die Versuche folgendermassen: 

Bei der ersten Versuchsreihe wurde die erste Injektion am 25. 5. 09 
vorgenommen, nachdem ich längere Zeit versucht hatte, durch ver¬ 
schiedene Fütterung die Tiere auf dasselbe Gewicht zu bringen (was ich 
bei den übrigen Versuchsreihen dann garnicht erst probierte). Die Anfangs¬ 
gewichte sämtlicher Tiere s. Tab. VI. 

Wie schon erwähnt, starb Tier II vor Beendigung des Versuches 
und zwar am 29. 6.; Tier IV wurde am 6. 7. getötet. Es war in den 
letzten Tagen infolge Diarrhöen sehr abgemagert und zeigte daher, ob¬ 
wohl es nicht gespritzt war, ein hohes relatives Herzgewicht. Ich habe 
deshalb sämtliche Organe sowohl auf das Gewicht des Tötungstages 
(613,7 g) als auch des Tages zuvor (700 g) bezogen x ), denn ich glaube, 

1) Die Gewichtszahlen in Klammern beziehen sich auf das Körpergewicht von 
TU) g- 
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dass die kolossale Gewichtsabnahme an einem Tage hauptsächlich durch 
Wasserverlust zu erklären ist, und dass das Gewicht von 700 g eher 
massgebend ist (für die Berechnung des relativen Herzgewichtes). 

Tabelle VI. 


Anfangsgewielite der Versuchs- und Kontrol 1 tiere. 
a) i. Versuchsreihe. 

Kaninchen: Alter der Tiere bei Beginn des Versuchs (25. 5. 09): 17 Wochen. 


Tier I m. 

Tier II m. 

Tier III ui. 

Ti er IV m. 

Versuchstier. 

Konfrontier. 

Versuchstier. 

Kontrolltier. 

Digalen 


Digalen 


11-2Ü g. 

1190 g. 

| gest. 29. 0. 09. 

920 g. 

S00 g. 


b) 2. Versuchsreihe. 

Kaninchen: Alter der Tiere bei Beginn des Versuchs (9.7.09): 14 Wochen. 


Tierl (w.). 

Tier II (m.). 

Tier III (ra.). 

Tier IV (m). 

Tier V (m.). 

Tier VI (m.) 

Versuchstier. 

Kontrolltier. 

Versuchstier. 

Kontrolltier. 

, Versuchstier. 

Kontrolltier. 

Digalen 


Digitalvsat 


. Digalen 


1275 g. 

1320 g. 1 

! liio’g. i 

1130 g. 

1070 g. | 

960 g. 



gest. 21.9. 



gest. 21. 9. 


c) 3. Versuchsreihe. 

Hunde; Alter der Tiere bei Beginn des Versuchs (11. 8. 09): 14 Wochen. 


Tier I (m.). 

Versuchstier 
Digalen 
3020 g. 

Tier l wurde am 10. 7. getötet, nachdem es 23,8 ccm Digalen 
bekommen hatte; Tier III am 17. 7., nachdem es 25,9 ccm Digalen be¬ 
kommen hatte. Die Versuchsergebnisse sind aus Tab. VHa zu ersehen. 
Bei der zweiten Versuchsreihe wurde die erste Injektion am 9. 7. gemacht. 
Ein Tier war schon vor Beginn des Versuchs gestorben, III und VI starben 
am 21. 9. Es musste deshalb nachher zum Vergleich mit dem Tier V 
(Versuchstier) anstatt seines eigentlichen Kontrolltieres das ihm an 
Körpergewicht auch relativ nahestehende Tier IV benutzt werden. Dadurch 
ist die sonderbare Reihenfolge in Tab. VII—IX zu erklären. Tier III 
hatte Digitalysat bekommen, Tier I und V bekamen Digalen und zwar 
I im ganzen 49,7 ccm, Tier V 41,7 ccm; Tier V wurde am 11. 10., 
Tier II am 16. 10., Tier IV am 20. 10. und Tierl am 27. 10. getötet. Die 
Resultate siehe Tab. VII b. Im einzelnen ist zu dieser Tabelle zu be¬ 
merken, dass das Herz von Tier 1 sehr derb war, von Tier IV sehr 
schlaff; in beiden Fällen fand sich geringes Hydroperikard, ebenso bei 
Tier V. Tier I und V wiesen etwas Aszites auf, ferner ergab sich bei 
der mikroskopischen Untersuchung der Nieren eine leichte parenchymatöse 
Veränderung. (Die mikroskopische Untersuchung wurde wegen des 
Aszites vorgenommen. Makroskopisch war der Befund normal.) Diese 


Tier II (m.). 
Kontrolltier. 

2950 g. 


Tier III (m.). 
Versuchstier. 
Digitalvsat 
4800 g. 


Tier IV (w.). 
Koutrollticr. 

7100 g. 
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Veränderung konnte aber die starke Herzhypertrophie nicht erklären. 1 
Wenn man übrigens bei diesem Tier die Gewichte auf das Körpergewicht 
ohne Aszites berechnet, so erhält man noch höhere Zahlen für das Herz, 

Tabelle VII. 

Absolute Gewichte der Tiere und ihrer Organe nach Beendigung des Versuches. 


a) 1. Versuchsreihe (Kaninchen). 



Tier I ^m.) 

Tier III (m.) 

! Tier IV (m.) 


Versuchstier 

Versuchstier 

Kontrollier 


Digalen 

Digalen 



getötet 10.7. 

getötet 17. 7. 

getötet 6. 7. 


; e 

S 1 

g 

Lebendgewicht. 

1060 

990 ' 

700 (613,7) 

Herz. 

2,857 

2,423 

1 1,887 

Gehirn. 

7,884 

8,094 

1 8,277 

Unterschenkelrauskulatur .... 

20,655 

19,221 

| 8,586 

Nieren. 

9,194 

6,859 

| 6,597 

Leber . 

38,026 

34,072 

26,643 

Lungen . 

4,583 

l 4,171 

! 7,635 

Milz. 

0,487 1 

! 0,323 

i 0,616 


b) 2. Versuchsreihe (Kaninchen). 



Tier I (w.j 

Tier II (m.) 

Tier V (m.) 

Tier IV (ni.) 


Versuchstier | 

Kontrollier 

Versuchstier 

Kontrollier 


Digalen 


Digalen 



getötet 27. 10. 

getötet 16.10. 

getötet 11.10. 

getütet 20.10. 


g 

g 

g 

g 

Lebendgewicht. 

1320 

I 

1300 

880 

750 

Herz. 

3,458 

3,001 

2,59 

1,925 

Gehirn. 

9,066 

8,654 

8,244 

9,0895 

Unterschenkelimiskulatur . 

20,55 

20,694 

11,813 

9,0715 

Nieren. 

7,480 

7,438 

6,562 

5,90 

Leber. 

40.674 

64,609 

25,467 

24,081 

Lungen . 

7,135 

6,135 

3,81 

4,5105 

Milz. 

0,4375 

0,623 

0,32 

0,231 

c) 3. Versuchsreihe (Hunde). 




Tier I (m.) 

Tier II (m.) 1 

Tier III (m.) 

Tier IV (w.) 


Versuchstier 

Kontrollier 

Versuchstier 

Kontrollier 


Digalen 


Digitalysat 



getötet 28.10. 

getötet 21.10. 

getötet 30.10. 

getötet 23.10. 


g 

g 

g 

| g 

Lebendgewicht. 

4200 

3950 

6500 

11500 

Herz. 

31,625 

21,897 

49,802 1 

1 63,977 

Gehirn. 

71,349 

66,4235 

61,036 1 

! 79,362 

Unterschcnkclmuskulatur . 

37,414 

42,473 

91,176 

127,622 

Nieren. 

27.51 

20,958 

38,583 

50.852 

Leber. 

154 

127,54 

252 

441,5 

Lungen . 

36,2875 

31,427 

78,065 

129 

Milz. 

13,538 

9,179 

20,432 

| 25,011 


1) Laut Befund von Herrn Dr. Hart, Prosektor am Schöneberger Augusta 
Viktoria-Krankenhaus, der die Liebenswürdigkeit hatte, das Präparat zu untersuchen. 
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als so schon aus Tab. VIII b sich ergeben. Selbstverständlich sind die 
Herzen alle ohne die Flüssigkeit im Perikard gewogen worden. 

Die Hunde der 3. Versuchsreihe bekamen die erste Injektion am 11.8. 
Tier I erhielt im ganzen 35 ccm Digalen, Tier UI 37 ccm Digitalysat, Tier II 
wurde am 21., Tier IV am 23., Tier I am 28. und Tier UI am 30. 10. getötet. 
Die Versuchsergebnisse der Sektionen sind aus Tab. VII c zu ersehen. 

Ich habe, wie sich aus Tab. VI ergibt, entsprechend den vorher 
gemachten Auseinandersetzungen je 2 Tiere desselben Wurfes, die sich 
möglichst wenig im Körpergewicht unterschieden, zueinander in Parallele 
gesetzt, das eine Tier mit Digitalis behandelt, das andere nur zur Kon¬ 
trolle benutzt. Bei der 2. Versuchsreihe musste ich allerdings am Ende des 
Versuches Tier V mit Tier III vergleichen (anstatt mit dem verstorbenen 
Tier VI). Für Tier I der ersten Versuchsreihe war nach dem Tode des 
Tieres U kein einwandfreies Kontrollier vorhanden, da die Differenz 
zwischen Tier I und IV sehr gross ist. Ich musste trotzdem diese beiden 
Tiere miteinander vergleichen. 

Ich habe die relativen Gewichte der Herzen — und auch der 
übrigen Organe — so berechnet, dass ich sie, wie vorher gesagt, auf 
das Gehirn als das konstanteste Organ bezog. Daneben glaubte ich 
aber, das Herz auch auf das Körpergewicht beziehen zu müssen, da 
dieses doch sicher auch, wegen der Masse der vom Herzen zu ver¬ 
sorgenden Substanz, einen Einfluss auf die Herzgrösse hat (mit Berück¬ 
sichtigung der gedachten Einschränkungen). Da nun die bindegewebigen 
Teile des Körpers wahrscheinlich geringeren Einfluss auf das Herz haben 
als die parenchymatösen Organe, habe ich das Herzgewicht auch auf die 
Nieren, die Leber, Lungen und Milz bezogen, sowie die Nieren-Herz- 
Quotienten bestimmt und schliesslich das Verhältnis des Herzens zu der 
Unterschenkelmuskulatur berechnet. Die Resultate meiner Berechnungen 
sind in den Tabellen VHIa—c zusammengestellt. 

Tabelle VIII. 


Gewichte der Herzen der Tiere in pro Mille des Körpergewichts und im Verhältnis 
zu den Gewichten der andern Organe. 

a) 1. Versuchsreihe (Kaninchen). 



Tier I (m.) 
Versuchstier 
Digalen 
getötet 10. 7. 

Tier III (m.) 
Versuchstier 
Digalen 
getötet 17. 7. 

Tier IV (m.) 
Kontrollier 

getötet 6. 7. 

Herz : 1000 g Körpergewicht . . . 

2,695 

2,448 

2,695 *) (3,074) 2 ) 

Herz : Gehirn. 

0,362 

0,299 

0,228 

Herz : Unterschenkelmuskulatur . . 

0,183 1 

0,126 

0,220 

Herz *. Nieren. 

0,311 

0,353 

0,286 

Nieren : Herz. 

3,219 i 

2,830 

3,497 

Herz : Leber-f Milz -f- Lungon-f Nieren 

0,055 1 

0.053 ! 

0,0455 

Herz : Leber. 

0.075 

0,071 j 

0,0709 

Herz : Lungen. 

0,623 

0,581 

0.247 

Herz .-Milz. 

5,8655 

7,5005 | 

3,063 


1) S. aber Text S. 420. — 2) S. Note S. 416. 
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b) 2. Versuchsreihe (Kaninchen). 



Tier I (w.) 
Versuchstier 
Digalen 
getötet 27.10. 

Tier 11 (m.) 
Kontrolltier 

getötet 16.10. 

Tier V (m.) 
Versuchstier 
Digalen 
getötet 11.10. 

Tier VI (m.) 
Kontrolltier 

getötet 20.10. 

Herz : 1000 g Körper¬ 
gewicht . 

2,620 

2,309 

2,943 

2,567 

Ilcrz : Gehirn. 

0,381 

0,347 

0,314 

0,212 

Herz : Unterschenkcl- 

rauskulatur . . . 

0,168 

0,146 

0,219 

0,212 

Herz : Nieren. 

0,462 

0,4035 

0,395 

0,326 

Nieren : Herz. 

2,163 

2,478 

2,534 

3,0645 

Herz : Leber-fMilz-fLungcn 
+ Nieren .... 

0,062 

0.038 

0,072 

0,05545 

Herz : Leber. 

0,085 

0,0465 

0,162 

0,08 

Herz : Lungen. 

0,485 

0.489 

0,680 

I 0,427 

Herz : Milz. 

7,903 

4,816 

8,095 

8,342 


c) 3. Versuchsreihe (Hunde). 



Tier I (ra.) | Tier 11 (m.) 
Versuchstier | Kontrolltier 
Digalen 

getötet 28.10. getötet 21.10. 

Tier HI (m.) 
Versuchstier 
Digitalysat 
getötet 30.10. 

Tier IV (w.) 
Kontrolltier 

getötet 23.10. 

Herz : 1000 g Körper¬ 
gewicht . 

7,53 

5,544 

7,662 

5.563 

Herz : Gehirn. 

0,r*43 

0,33 

0,816 

0,806 

Herz : Untcrschcnkel- 

muskulatur . . . 

0,845 

0,516 

i 

0,546 

0.501 

Herz : Nieren. 

1,149 

1,045 

1,294 1 

1,258 

Nieren : Herz. 

0,870 

0,957 

1 0,775 

0,795 

Ilcrz : Leber+Milz+Luugcn 

4- Nieren .... 

0,137 

0,116 

1 0,128 

0.099 

Herz : Leber. 

0,205 

0,172 

0,198 

0,144 

Herz : Lungen. 

0,871 

0,697 

0,638 

0,496 

Herz : Milz. 

2,335 

2,386 

| 2,438 

l 

2.558 


Aus diesen Tabellen ergibt sich, dass das Herz (auf das Körper¬ 
gewicht und die verschiedenen Organe bezogen) mit geringen Ausnahmen, 
die noch zu erklären sind, bei den Versuchstieren eine deutliche 
Hypertrophie gegenüber den Kontrollieren zeigt. 

Die wenigen Ausnahmen lassen sich auf folgende Weise erklären: 
das Herzgewicht des Kontrolltiers der ersten Versuchsreihe (bezogen auf 
das Körpergewicht und die Unterschenkelmuskulatur) ist grösser als das 
seines Versuchstieres (Tier 111) und des anderen Versuchstieres der Reihe 
(Tier I), für das kein Kontrolltier vorhanden ist. Dieser Umstand erklärt 
sich leicht dadurch, dass Tier IV innerhalb der letzten 4 Lebenstage 
(vom 3.—6. 7.) sehr stark an Gewicht verloren hatte. Es hatte am 
3. 7. noch 850 g gewogen; bezieht man hierauf das Herzgewicht, so er¬ 
gibt sich Herz: 1000 g, Körpergewicht = 2,22, d. h. es würde bei 
dieser Berechnung kleiner sein als bei den Versuchstieren. Ebenso 
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erklärt sich das Verhältnis zur Unterschenkelmuskulatur. Es ist ja 
möglich, dass das Herz auch in den drei Tagen an Masse abgenommen 
hat, aber sicher tat es dies nicht in dem Masse wie der übrige Körper 
(infolge Wasser- und vielleicht Fettverlustes). 

Das ergibt sich auch aus den relativen Gewichten der Versuchs¬ 
herzen zum Gehirn und den anderen Organen. Diese ergaben durch- 
gehends auch hier eine deutliche Hypertrophie der Herzen der Versuchs¬ 
tiere. Zum Uoberfluss habe ich auch die Herzen der Versuchstiere mit 
den Durchschnittsgewichten der Kontrollherzen der zweiten Reihe ver¬ 
glichen, und hier eine deutliche, wenn auch geringe Hypertrophie der 
Versuchsherzen konstatiert. (Das Verhältnis ist 2,695 : 2,438 bezw. 
2,448 : 2,438.) Hierauf lege ich aber aus den auseinandergesetzten 
Gründen weniger Wert. 

ln der zweiten Versuchsreihe ist einmal der Herzlungenquotient 
grösser beim Kontrolltier. Dies ist durch die abnorme Grösse der Lunge 
des Versuchstieres zu erklären (Tab. VII b); worauf diese zurückzuführen 
ist, war nicht erklärlich. Schliesslich ist in drei Fällen im ganzen der 
Quotient Herz: Milz grösser bei den Kontrollieren, wofür ich keine 
Erklärung weiss. Es ist aber auf diese Verhältnisse sicher überhaupt 
weniger Wert zu legen. 

Um festzustellen, ob auch die übrigen Organe der Versuchstiere 
sich anders verhielten als die der Kontrolltiero, habe ich die relativen 
Gewichte der Organe (im allgemeinen auf 1000 g Körpergewicht nnd 
auf das Gehirn bezogen) berechnet und die Ergebnisse in Tab. IXa—c 
zusammengestellt. 

Tabelle IX. 


Relative Gewichte der übrigen Organe, 
a) 1. Versuchsreihe (Kaninchen). 



Tier 1 (m.) 
Versuchstier 
Digalen 
getötet 10.7. 

Tier III (m.) 
Versuchstier 
Digalen 
getötet 17.7. 

Tier IV (m.) 
Kontrolltier 

getötet 6. 7. 

Gehirn : 1000 g Körpergewicht .... 

7,437 

8,176 

13,487(11,802)*) 

Gehirn : Nieren. 

0,8575 

1,18 

1,255 

Gehirn : Unterschenkelmuskulatur . . . 

0,382 

0,421 

0,964 

Nieren : 1000 g Körpergewicht .... 
Unterschenkelmuskulatur : 1000 g Körper- 

8,674 

6,9283 

10,7495 (9,4167) 

gewicht . 

Unterschenkelmuskulatur : Leber 4- Milz -f 

19,486 

19,4155 

| 13,9912 (12,266) 

Lungen -t- Nieren. 

0,395 

0,423 

' 0,207 

Leber : 1000 g Körpergewicht. 

35,877 I 

34,416 

43,413 (38,06) 

Leber : Gehirn. 

4,823 

4,21 

3,22 

Lungen : 1000 g Körpergewicht .... 

4,324 

4,2130 

12,44 (10,901) 

Lungen : Gehirn. 

0,581 

0,515 

1 0,9225 

Milz : 1000 g Körpergewicht. 

0,459 

0,326 

| 1,004 ( 0,88) 

Milz : Gehirn. 

Leber + Milz + Lungen + Nieren : 1000 g 

0,062 

1 0.04 

' 0,074 

Körpergewicht. 

49,330 

; 45,884 

: 59,273 


1) S. Note S. 416. 
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b) 2. Versuchsreihe (Kaninchen). 



Tier I (w.) 
Versuchstier 
Digalen 
get. 27. 10. 

Tier II (m.j 
| Kontrollier 

get. 16. 10. 

Tier V (m.) 
Versuchstier 
Digalen 
get. 11. 10. 

Tier IV (ra.) 
Kontrollier 

! get. 20. 10. 

Gehirn : 1000 g Körpergewicht. . 

6,867 

6,657 

9,368 

12,119 

Gehirn : Nieren. 

1,212 

1,163 

1,256 

1.541 

Gehirn : Unterschenkelmuskulat . 

0,441 

0,418 

0,698 

1,002 

Nieren : 1000 g Körpergewicht . . 

Unterschenkelmuskulatur : 1000 g 

5,666 

5,722 

7,457 

7,867 

Körpergewicht. 

Unterschenkelmuskulatur: Lebers- 

15,567 

15,9185 

13,424 

12,095 

Milz H- Lungen 4- Nieren . . 

0,369 

0,263 

0,327 

0,261 

Leber : 1000 g Körpergewicht . . 

30,81 

49,6995 

28,939 

32.108 

Leber : Gehirn. 

4,487 

7,466 

3,088 1 

2,649 

Lungen . 1000 g Körpergewicht . 

5,406 

4,7195 

4,3295 

6.014 

Lungen : Gehirn. 

0,787 

0,709 

0,462 

0,496 

Milz : 1000 g Körpergewicht . . 

0,3315 

0,479 

0,364 

0,308 

Milz : Gehirn. 

Leber + Mil* 4- Lungen -f Nieren : 

0,048 

0,072 

0,039 

0,025 

1000 g Körpergewicht . . . 

42,2174 

60,6223 

41,0897 

46,296 


c) 3. Versuchsreihe (Hunde). 



Tier I (m.) 
Versuchstier 
Digalen 
get. 28. 10. 

Tier II (m.) 
Kontrollticr 

get. 21. 10. 

Tier III (m.) 
Versuchstier 
Digitalysat 
get. 30. 10. 

' Tier IV (w.) 
Kontrollticr 

get. 23. 10. 

Gehirn : 1000 g Körpergewicht 

16,988 

16,815 

9,390 

6,901 

Gehirn : Nieren. 

2,594 

3,169 

1,586 

1,561 

Gehirn : Unterschenkelmuskulatur 

1,967 

1,564 

0,669 

0,622 

Nieren : 1000 g Körpergewicht 
Unterschenkelmuskulatur : 1000 g 

6,551 

5,305 

5,936 

4,422 

Körpergewicht. 

Unterschenkelmuskulatur: LeberS- 

8.908 

10,753 

14,027 

11,098 

Milz r Lungen -f Nieren . . 

0,162 

0,225 

0,234 

0,197 

Leber : 1000 g Körpergewicht . . 

36,667 

32,289 

38,769 | 

38,391 

Leber : Gehirn. 

2,158 

1,918 

4,128 

5,561 

Lungen : 1000 g Körpergewicht . 

8,64 

7,956 

12,01 

11,217 

Lungen : Gehirn. 

0,507 

0,462 

1,279 

1,625 

Milz : 1000 g Körpergewicht . . 

3,224 

2.324 

3,1434 

2,175 

Milz : Gehirn. 

Leber -f Milz 4- Lungen 4 Nieren : 

0,19 

0,138 

0,335 

0,3151 

1000 g Körpergewicht . . . 

55,081 

47,875 

59,858 

56,2055 


Man ersieht hieraus, dass kein durchgreifender Unterschied zwischen 
Versuchs- und Kontrolltieren besteht, d. h. die Digitalis übt einen 
elektiven Einfluss auf das Herz aus und hebt dieses aus 
seinem normalen GewichtsVerhältnis zu den übrigen Körper¬ 
bestandteilen heraus. 

Der grösseren Uebersichtlichkeit wegen habe ich die Resultate der 
Tab. VIII und IX in zwei weiteren Tab., X und XI, zusammengestcllt. 
Die Bezeichnungen, die ich hier wählte, sind folgendermassen zu deuten: 
die beiden ersten Zeichen + + in jeder vertikalen Reihe besagen. 
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dass das betreffende Versuchstier ein grösseres (-(-) bezw. kleineres (—) 
relatives Herz-(Organ-)Gewicht hat als sein eigenes Kontrolltier. Die in 
Klammern beigefügten Zeichen bedeuten, dass das Versuchstier ein 
grösseres (+) oder kleineres (—) Herz-(Organ-)Gewicht hat als das andere 
Kontrolltier. Man sieht die fast vollkommene Konstanz der beiden ersten 
Zeichen in Tab. X (die Ausnahmen sind schon erklärt), das wirre 
Durcheinander aller Zeichen in Tab. XI. Die in Tab. X in Klammern 
beigefügten Zahlen sprechen zwar auch noch zugunsten einer Hyper¬ 
trophie, aber man kann nicht von einer allgemeinen Uebereinstimmung 
sprechen, d. h. die Hypertrophie kann event. verdeckt werden, wenn 
man Tiere vergleicht, die im Körpergewicht sehr verschieden sind. Noch 
mehr tritt dies hervor, wenn man dies bei Tieren verschiedener Her¬ 
kunft tut. 

Tabelle X. 


Zusammenstellung der Resultate aus Tabelle VIII. (Zeichenerklärung s. Text.) 



1. Versuchs¬ 
reihe 

2. Versuchs¬ 
reihe 

3. Versuchs¬ 
reihe 

Herz : 1000 g Körpergewicht .... 

- (-) 

+ +(++) 

+ + c++) 

Herz : Gehirn. 

+ (+> 

+ 4- H—) 

+ 4* (- h) 

Herz : Unterschenkelrauskulatur . . . 

- (-) 

++(-+) 

+ + (~f~ 44 

Herz : Nieren. 

+ (+) 

! H—t" (+-) 

+ + (-+) 

Nieren : Herz. 

-(-> 

1-(-1_) 

-(H—) 

Herz : Leber 4- Milz 4- Lungen 4- Nieren . 

+ (+> 

+ “F (+ 44 

+ + (++) 

Herz : Leber. 

+ (+) 

+ +(++) 

+ + (+ +) 

Herz : Lungen. 

+ (+) 

—F (4- 44 

+ + (+-) 


+ (+) 

; + -(-+) 

--(-+) 


T a b o 11 e XI. 

Zusammenstellung der Resultate aus Tabelle IX. (Zeichenerklärung s. Text.) 



1. Versuchs¬ 
reihe 

2. Versuchs¬ 
reihe 

3. Versuchs¬ 
reihe 

Gehirn : 1000 g Körpergewicht * . . . 

- (-) 

+ - (-+) 

+ + (+-) 

Gehirn : Nieren. 

- (-) 

+ - (-+> 

-+(+-> 

Gehirn : Unterschenkelmuskulatur . . . 

-(-> 

+ - (-+) 

“h ~h (4—) 

Nieren : 100 g Körpergewicht .... 
Unterschenkelrauskulatur: 1000 g Körper- 

- (-) 

— <-+) 

+ + (++) 

gewicht. 

Unterschenkelmuskulalur : Leber 4- Milz 4- 

+ (+) 

— F (H—) 

- + (— F) 

Nicren 4- Lungen. 

+ (+) 

+ .+ (++) 

- + (- +) 

Leber : 1000 g Körpergewicht .... 

-<-) 

-(-) 

H— F (—b) 

Leber : Gehirn. 

+ (+; 

-+ (+-) 

4 — (— F) 

Lungen : 1000 g Körpergewicht . . . . 

-(-) 

4- - (-) 

i + + (-+) 

Lungen : Gehirn. 

- <-) 

+ - (+-) 

+ -(-+) 

Milz : 1000 g Körpergewicht. 

- (-) 

'- + (+-) 

+ + (++) 

Milz : Gehirn. 

Leber 4- Milz 4- Nieren 4- Lungen : 1000 g 

- (-) 

-+ (+-) 

+ + (-+) 

Körpergewicht. 

-(-> 

};' ' 

! + +(-+) 


Um allgemeine Durchschnittsgewichte aus meinem Material zu be 
rechnen, wäre übrigens auch die Zahl der Versuche viel zu klein. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. 5 u. 6. 
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Ä. CARO, 


Arterienveränderungen, die von anderen beschrieben sind [Morelli (70), 
B. F ischer (71)], habe ich bei meinen Tieren, in Uebereinstimmung mit 
Cloetta, nicht konstatieren können, d. h. die Herzhypertrophie 
kann nur durch direkte Einwirkung auf den Herzmuskel 
erklärt werden, wie dies auch Miesovicz für seine Adrenalinherzhyper¬ 
trophie annimmt (51). 

Jedenfalls glaube ich mit Cloetta (53) hieraus schliessen zu dürfen, 
dass eine chronische Digitalisbehandlung nicht zu einer Schädigung der 
Gefässe führen kann — und dass diese, wo sie gefunden wurde, auf 
toxische Dosen oder auf die intravenöse Injektion zurückzu führen ist. 

Es ist übrigens nicht ausgeschlossen, dass die Herzhypertrophie noch 
deutlicher hervortreten würde, wenn man die Versuche über eine längere 
Zeit ausdehnen würde. 

Können wir nun aus unseren Ergebnissen irgend welche für die 
Praxis in Betracht kommenden Schlussfolgerungen ziehen? Ehe wir diese 
Frage beantworten, müssen wir uns darüber klar werden, ob die durch 
Digitalis entstehende Hypertrophie etwas Schädliches oder Nützliches für 
den Träger des Herzens ist. Es ist vielfach darüber gestritten worden, 
ob der hypertrophische Herzmuskel ebenso leistungsfähig wie ein nicht¬ 
hypertrophischer, der unter normalen Bedingungen arbeitet, ist, oder ob 
er eine geringere Reservekraft als dieser besitzt, und die Hypertrophie 
als solche gleichsam den Keim der Schwäche in sich trägt. Durch 
Romberg und Hascnfeld (54) ist für das Tier nachgewiesen, dass die 
Reservekraft des hypertrophischen Herzens dieselbe ist, wie die des nor¬ 
malen [ihre Beweisführung wird jedoch von Rothberger nach Heinz (8) 
nicht voll anerkannt]. Krehl (23) sieht in der einfachen Hypertrophie 
sogar ein Erstarken des Herzmuskels. Die Akkommodationsbreite dieses 
erstarkten Muskels ist nach ihm grösser geworden, und er ist sogar 
leistungsfähiger als der normale. Wenn trotzdem der hypertrophische 
Muskel oft leichter versagt als der gesunde, so ist dies nach seiner 
Meinung zum Teil auf die Ursachen der Hypertrophie, zum Teil darauf 
zurückzuführen, dass der hypertrophische Herzmuskel durch sekundäre 
Momente geschädigt wird. Welcher Art diese sind, darüber gehen die 
Ansichten noch auseinander, so führt z. B. Lewy (72) die verminderte 
Arbeitsfähigkeit des hypertrophischen Herzens darauf zurück, dass es, 
seiner Masse entsprechend, kein genügendes Ernährungsraaterial erhält. 
Das kann doch aber nur bei sehr hohen Graden von Hypertrophie in 
Betracht kommen. Krehl und Romberg führen [nach Heinz (8)] als 
Grund des Versagens der Reservekraft funktionelle oder anatomische 
Störungen irgend welcher Art an, wie sie besonders bei der Hypertrophie 
der Klappenfehlerherzen in Betracht kommen. Ganz anders verhält es 
sich aber nach diesen Autoren mit den reinen Formen der Hyper¬ 
trophie. Hier kann man mit Krehl annehmen, dass sich der allmäh¬ 
lich durch Mehrarbeit erstarkte Herzmuskel in ähnlicher Weise verhält, 
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wie der hypertrophische Bizeps des Turners, d. h. dass seine Reserve¬ 
kraft verhältnismässig ebenso gross (absolut grösser) ist als die des nor¬ 
malen Muskels. Dass dies in Fällen reiner Hypertrophie der Fall sein 
kann, beweist die schon oben erwähnte Beobachtung Henschens an 
Ski fahrenden Lappländern, bei denen er Hypertrophie des Herzens mit 
aussergewöhnlich hoher Leistungsfähigkeit des Organs fand. 

Auch bei der Digitalis-Herzhypertrophie dürfen wir wohl annehmen, 
dass es sich um eine reine Hypertrophie handelt, denn es liegt kein 
Grund für degenerative Veränderungen vor, umsomehr als die Digitalis 
doch dasjenige Mittel ist, das die sinkende Kraft eines geschwächten 
hypertrophischen Muskels sonst zu heben vermag. 

Eine Schädigung durch die chronische Digitalisbehandlung ist also 
sicher auszuschliessen; vielleicht kann aber durch sie sogar Nutzen, 
wenigstens unter Umständen, gestiftet werden. 

Cloetta hatte, ebenfalls von dieser Ueberlegung ausgehend, gehofft 
(53), vermittels der chronischen Digitalisbehandlung eine von Haus 
aus chronisch schwache Herzanlage durch einen Zustand der Funktions¬ 
anregung hindurch in den der dauernd vermehrten physiologischen Leistungs¬ 
fähigkeit hinüberzuführen, meint aber, man müsste vielleicht aus seinen 
negativen Versuchsergebnissen resigniert das Unvermögen hierzu herleiten, 
wofern nicht etwa ein pathologisches Herz doch schon reagiert, wo es 
das gesunde noch nicht tut. Deshalb glaubt Cloetta vor allem, dass 
bei einer frischen Endokarditis oder einem sich entwickelnden Klappen¬ 
fehler die Indikation gegeben sei, die Digitalis, wenn möglich schon pro¬ 
phylaktisch, am besten also bereits bei Verdacht auf eine solche Erkrankung 
zu verabreichen. Er hofft dadurch die Hypertrophie und Dilatation des 
Herzens 1 ) und vor allem die sich entwickelnde Ventilstörung auf ein 
zweckmässiges Mass reduzieren zu können, indem der durch Digitalis 
erstarkende Herzmuskel sparsamer der an ihn gestellten Anforderung 
nachkommt, und weniger leicht der Insuffizienz verfällt als der unbehan¬ 
delte. Er schlägt deshalb die „ja völlig gefahrlose prophylaktische 
Digitaliskur“ vor, die für später vielleicht eine reichliche Anwendung des 
Medikaments erübrigt und durch Vorbeugung der Entwicklung eines 
schweren Herzfehlers viel Lebensenergie und Qualen erspart. In ähn¬ 
lichem Sinne spricht sich Groedel (56) 2 ) aus, der von einer protrahierten 
Digitalisbehandlung die so oft angestrebte kompensatorische Hypertrophie 
des Herzens erwartet. Meine Versuche sind ein weiterer Beweis für die 
Richtigkeit dieser Anschauung und vielleicht in dieser Richtung zu ver¬ 
werten. Sie berechtigen wohl zu der Vermutung, dass die Digitalis den 
Körper bei der Entwicklung der ihm nützlichen Hypertrophie des Herz¬ 
muskels unterstützt. 


1) Siehe auch seine Versuche an Tieren mit künstlicher Aorteninsuffizienz. 

2) Wobei er schon auf die Versuche Ha res und Cop lins Bezug nimmt. 

28 * 
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A. CARO, 


Zusammenfassung. 

1. Durch die chronische Digitalisbehandlung wird bei den Versuchs¬ 
tieren im Vergleich mit möglichst gleichartigen Kontrolltieren eine Herz¬ 
hypertrophie hervorgerufen. Diese ist als die Folge der durch Digi¬ 
talis vermehrten Herzarbeit zu betrachten und dem Erstarken eines 
trainierten Skelettmuskels gleichzuachten, also als etwas Nützliches an¬ 
zusehen. 

2. Die Hypertrophie tritt deutlicher hervor, wenn man das Herz¬ 
gewicht nicht nur auf das Körpergewicht, sondern auch auf konstantere 
Organe, vor allem das Gehirngewicht bezieht. 

3. Die übrigen Organe zeigen keine durchgreifenden Gewichtsunter¬ 
schiede zwischen Versuchs- und Kontrolltieren, d. h. die Wirkung der 
Digitalis in der gedachten Richtung ist eine elektive und erstreckt sich 
nur auf den Herzmuskel. 

4. Gefässveränderungen wurden nicht konstatiert. 

5. Kumulative Erscheinungen wurden an den Tieren trotz der relativ- 
langen Dauer des Versuchs nicht beobachtet. 

6. Die Versuche lassen sich vielleicht zugunsten einer von Cloetta 
bereits in Betracht gezogenen prophylaktischen Digitalisbehandlung eines 
von Haus aus schwachen Herzens sowie einer frischen Endokarditis oder 
einer sich entwickelnden Ventilstörung verwerten. 


Vorliegende Arbeit wurde im Laboratorium des „Poliklinischen 
Instituts für innere Medizin der Königlichen Friedrich Wilhelms-Universität 
zu Berlin“ während des Sommersemesters 1909 angefertigt. 

Es sei mir gestattet, dem Assistenten des Instituts, Herrn Dr. 
H. Gerhartz, auch an dieser Stelle für die Anregung zu dieser Arbeit, 
sowie für seine freundliche Unterstützung, namentlich bei der Ausführung 
der Sektionen, meinen besten Dank zu sagen. 

Auch möchte ich mir erlauben, dem Direktor des Poliklinischen 
Instituts, Herrn Geheimen Medizinalrat Professor Dr. H. Senator, meinen 
verbindlichsten Dank für die liebenswürdige Anteilnahme an der Arbeit 
auszusprechen. 
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Aus der I. medizinischen Universitätsklink zu Berlin. 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. His.) 

Ueber die Bedeutung des dikroten Pulses 
nach Versuchen mit Amylnitrit. 

Von 

Adolf Levy. 

(Mit 1 Textfigur und 15 Kurven.) 


Als die Sphygmographen erfunden wurden, glaubte man, auf Grund 
der Pulskurve weitgehende diagnostische Schlüsse bei allen möglichen 
Störungen im Blutkreislauf ziehen zu können. Besonders die Spannungs¬ 
verhältnisse im Gefässystem, resp. den Blutdruck wollten viele Forscher 
aus der Kurve erkennen. Vierordt, Landois und viele andere, die zum 
Teil auch eigne Sphygmographen konstruiert haben, taten sich in dieser 
Hinsicht hervor; der letzte, der auf streng wissenschaftliche Weise aus 
der Pulskurve allein diagnostische Merkmale festzustellen versuchte, war 
der englische Arzt Mackenzie. 1 ) Aber schon im Jahre 1879 behauptete 
Mosso, dass bei den verschiedensten Spannungsverhältnissen oft ganz ähn¬ 
liche Pulskurven sich ergäben, und als v. Basch 1887 einen Apparat er¬ 
fand, mittels dessen die Höhe des arteriellen Blutdruckes ungefähr be¬ 
stimmt werden konnte, wurde es klar, dass aus der Pulskurve ein an¬ 
nähernd sicherer Schluss auf die Höhe des Blutdruckes im arteriellen 
Gefässystem nicht gezogen werden durfte. Je genauer die Messapparate 
wurden, von denen nur der von Riva-Rocci genannt sei, desto grösser 
wurden die Unstimmigkeiten zwischen Blutdruck und Pulskurve, und als 
Mosso, Hürthle, v.Frey und vor allem in neuererZeitv.Recklinghausen 
und Uskoff Tonometer konstruierten, mit denen nicht nur der maximale, 
sondern auch der minimale Blutdruck bestimmt wurde, wurden die ge¬ 
nannten Unstimmigkeiten ganz offenbar. Die Folge davon war, dass, 
nachdem zuerst grosse Stücke auf die Sphygmographen gehalten wurden, 
nunmehr ein gewaltiger Umschwung der Meinung eintrat, und dass die 
Enttäuschung so grosser Hoffnungen eine allgemeine Nichtachtung der 
Sphygmographie verursachte. 

Eine Erscheinung in der Pulskurve, die sogenannte dikrotische Er¬ 
hebung, hatte schon immer die Forscher, die sich mit Sphygmographie 
beschäftigten, in hohem Grade interessiert, und besonders eifrig haben 

1) M ackenzie, Lehre vom Puls. 
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Landois, Hürthle, v. Frey und Krehl, v. Kries und in neuester Zeit 
0. Frank eingehende Untersuchungen über die Entstehung der dikroten 
Welle angestellt. 

Landois fasst die dikrote Welle als „Rückstosselevation“ auf, d. h. 
die im Momente, da die primäre positive Welle die Aorta verlässt, sich 
elastisch wieder zusammenziehende Aortenwand übt einen Druck auf die 
Blutsäule aus, die beim Anprallen an die geschlossenen Valvulae semi¬ 
lunares die zweite, eben die dikrote Welle hervorruft. 1 ) 

Nach v. Frey entsteht die dikrote Erhebung aus der peripheren Re¬ 
flexion der primären Welle an der Peripherie. 2 3 ) 

v. Kri es gibt an, die primäre Welle werde an der Peripherie positiv 
reflektiert, und diese reflektierte werde durch abermalige Reflexion an den 
geschlossenen Aortenklappen zur positiven, zentrifugalen, wie er glaubt 
dikroten Welle. 8 ) 

Grashey 4 ) stellte sich als erster auf den Standpunkt, dass die dikrote 
Welle eine „Klappenschlusswelle“ sei und Hoorweg führte den Nachweis, 
dass bei Entfernung der Valvulae semilunares aortae die dikrote Erhebung 
ausbleibt. Der Auffassung Grasheys schliesst sich Tigerstedt 5 ) an. 

Schliesslich wollen wir noch die neueste Theorie Franks 6 ) erwähnen. 
Nach Ende der Kammersystole, wenn die Muskelpolster, durch welche die 
Semilunarklappen während der Kammersystole gestützt seien, erschlaffen, 
weiche das Blut in der Aorta rückwärts aus, stosse gegen die ge¬ 
schlossenen Klappen und erzeuge dadurch eine Drucksteigerung, die sich 
als eine sekundäre, positive Welle durch das arterielle System fortpflanze. 
Frank macht einen Unterschied zwischen Aortapuls und peripherem Puls, 
in dem bei letzterem sich Reflexionen der Welle an der Peripherie der 
Arterien und Interferenz mit den zentrifugalen Wellen bemerkbar machten. 

Nun ist bekannt, dass mitunter Pulskurven die dikrote Welle ganz 
besonders deutlich hervortreten lassen, während die anderen sekundären 
Elevationen verschwinden. Aus welchen Gründen dieser sogenannte 
„dikrote Puls“ entsteht, zu untersuchen und zu erklären, ist der Zweck 
der vorliegenden Arbeit. 

In dieser Hinsicht wird bis jetzt fast allgemein die Meinung geteilt, 
dass ein dikroter Puls einen niedrigen Blutdruck zur Voraussetzung haben 
müsse 7 ). Dazu führte wohl die Erfahrung, dass bei fieberhaften Krank¬ 
heiten, wie z. B. Typhus abdominalis, Pneumonie usw. sehr häufig dikroter 
Puls nachgewiesen worden ist. 


1) Zit. nach Sahli, Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden. Au fl. 5. 

2) v. Frey, Untersuchung des Pulses. 

3) v. Kries, Studien zur Pulslehre. 

4) Zit. nach Sahli 1. c. 

5) Tigerstedt, Physiologie des Kreislaufs. 1803. 

G) Frank, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 46. 1005. S. 441—553. 

7) Sahli 1. c. S. 140. 
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Nach Marev 1 ) vermehren der plötzliche Antrieb der Ventrikelwelle, 
ihr kleines Volumen und die schwache arterielle Spannung die Amplitude 
der dikroten Erhebung. 

v. Frey 2 ) zählt unter den die Dikrotie begünstigenden Momenten 
folgende auf: 

1. erhöhte Frequenz, 

2. hohe Körpertemperatur, 

3. Herabsetzung der Gefässpannung, 

doch sagt er selbst, dass diese Regeln keine absolute Gültigkeit hätten. 
Er setzt deshalb hinzu: „Tritt bei normalem oder erhöhtem Blutdruck 
Hyperämie der Haut ein, so zeigen die stark schlagenden Arterien be¬ 
sonders bei hoher Frequenz dikroten Puls.“ Offenbar nimmt er an, dass 
die Hyperämie der Haut das Blut in die Kapillaren ableite und so die 
Spannung in den Arterien herabsetze. 

v. Kries 3 ) suchte den Beweis dafür zu bringen, dass Dikrotie infolge 
Druckherabsetzung entstehe. Nach seiner Meinung muss Dikrotie in Ar¬ 
terien gefunden werden, deren eigene Bahnen stark erweitert sind, während 
dagegen andere Gefässgebiete noch so hohen Druck haben, dass sie eine 
genügend stark reflektierte Welle erzeugen können, wobei an die oben 
genannte Erklärung der Entstehung der dikroten Welle erinnert sei. Sehr 
interessant sind die Versuche, welche v. Kries mit Amylnitrit gemacht 
hat. Er sah, dass bei Einatmung von Amylnitrit zunächst die sekun¬ 
dären Elevationen verschwänden, darauf der Puls monokrot würde, 
schliesslich, wenn die Wirkung des Amylnitrits nachlasse, die dikrote 
Welle wieder stark hervortrete, dann der erste Zwischenschlag erscheine, 
bis endlich die Pulskurve wieder die normale Form zeige. 

Um die Beziehungen des dikroten Pulses zum Blutdruck genau zu 
studieren, haben wir nun selbst Versuche mit Amylnitrit gemacht, zu 
denen sich ganz gesunde Kollegen in liebenswürdigster Weise zur Ver¬ 
fügung gestellt haben. Die Versuchsanordnung war folgende: Der rechte 
Arm des zu Untersuchenden wurde in den Plethysmographen nach Leh¬ 
mann eingeführt, darauf dieser mit lauwarmem Wasser gefüllt, bis die 
Wassersäule in dem auf dem Apparat befindlichen Glaszylinder zur halben 
Höhe sichtbar wurde. Von dem Glaszylinder führt ein Verbindungs¬ 
schlauch zu einem Registrierapparat (Brodies Bellowsrecorder), der die 
Schwankungen der Wassersäule auf ein Kymographion überträgt. Ober¬ 
halb des Abschlusses des Plethysmographen ist eine schmale 6 cm breite 
Manschette an den Unterarm angelegt, die mit dem Tonometer von Riva- 
Rocci verbunden ist und lediglich zu Stauungszwecken dient. An dem 
linken Unterarm ist der kleine Sphvgmograph von Jaquet an der Arteria 
radialis befestigt, während am linken Oberarm der Blutdruck mit dem 

1) Marey, La circulation du sang. 1881. S. 274. 

2) v. Frey, 1. c. S. 229 ff. 

3) v. Kries, 1. c. S. 111. 
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v. Recklinghauscnschen oder dem Uskoffsehen Tonometer gemessen 
wird. (Siehe Abbildung.) 



a Plethysmograph durch Schlauch 1 verbunden mit b Druck gef8.ss, durch Schlauch 2 verbunden mit c dem 
Registrierapparat e T-Stück mit Spritze zum Aichen. t Manschette zur Venenstauung verbanden durch 
Schlauch 3 mit d Manometer. — Der Arm ist in Wirklichkeit tiefer in den Plethysmograph eingeschoben 

als auf der Zeichnung. 

Als erstes wurde nun regelmässig der Plethysmograph geaicht, d. h. 
durch eine genau eingestellte Spritze wurde der Inhalt des Plethysmo¬ 
graphen um 2,1 ccm vermehrt, und die Volumveränderung auf dem Kvmo- 
graphen verzeichnet. Dadurch wurde uns die Höhe des Ausschlages be¬ 
kannt, sodass jede beliebige Kurve danach berechnet werden konnte. Es 
folgte dann die Aufnahme der normalen Puls- und Volumkurven und 
gleichzeitig die Bestimmung des Blutdrucks. Darauf atmete die Versuchs¬ 
person ca. 6 Tropfen Amylnitrit ein, und nun lief das Kymographion 
ständig, nur 1 bis 2 mal unterbrochen bei Venenstauung, während die 
Zeichnung der Pulskurve sich mit der Bestimmung des Blutdruckes ablöste. 

Was die Wirkung des Amylnitrits betrifft, so liegen ganz entgegen¬ 
gesetzte und einanderwidersprechendeMeinungenvor. Filehne 1 ) beobachtet 
bei Einatmung von Amylnitrit nach kurzer Erhöhung des Blutdruckes, die 
er auf Reizung der Nasen- und Rachenschleimhaut zurückführt, eine er¬ 
hebliche Abnahme desselben. 

Schweinburg 2 ) hingegen findet bei seinen mit dem v. Baschschen 
Sphygmomanometer an der A. teraporalis und radialis vorgenommenen 
Messungen eine Erhöhung des Blutdruckes um 5 bis 10 mm Hg, besonders 
zu der Zeit, wo sich die bekannten objektiven und subjektiven Symptome, 
wie Rötung des Gesichts, Schlagen der Arterien usw. einstellen. In Bezug 

1) Filehne, Lehrbuch der Pharmakologie. 

2) Schweinburg, Wiener med. Presse. 1885. S. 1113. 
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auf die abweichenden Resultate anderer Autoren kommt Schweinburg zu 
dem Schlussatz: „ln grösserer Menge oder bei wiederholter Applikation 
von kleinen Mengen wirkt das Amylnitrit depressorisch auf den Blutdruck. 
In Mengen dagegen inhaliert, wie sie dem Menschen zu therapeutischen 
Zwecken beigebracht werden und bei nicht zu häufiger Wiederholung 
dieser Inhalation ruft das Amylnitrit beim Hunde eine rasch vorüber¬ 
gehende Erhöhung des Blutdruckes hervor.“ 

Ganz ausserordentliche Drucksteigerungen nach Einatmung von Amyl- 
uitrit erhalten v.Maximowitsch und Rieder. 1 ) Sic verzeichnen Steigerungen 
von 85 bis 135, von 80 bis 140, von 90 bis 130, von 90 bis 140 mm 
Hg. Der Rückgang zum normalen Druck findet bei ihren Fällen in 10 
bis 15 Minuten, zur normalen Pulsfrequenz schon in 2 bis 3 Minuten statt. 
Als Erklärung für die enorme Drueksteigerung bei ihren Versuchen führen sie 
an, dass sie viel grössere Mengen Amylnitrit verabreicht hätten als Sch wein- 
bürg und stellen sich dadurch in Gegensatz zu des Letzteren Schlusssatz. 

Liebreich und Langgaard hinwiederum sprechen ebenso wie v.Frcy 
und v. Kries nur von Herabsetzung des Blutdruckes und in neuester Zeit 
teilt auch Rzentkowski 2 ) Versuche mit, welche lediglich eine Senkung auf¬ 
weisen. Wir möchten nun hier unsere eigenen Aufnahmen folgen lassen, 
die entweder mit dem Tonometer nach v. Recklinghausen oder Uskoff 
gemacht worden sind. (Zu der Streitfrage, ob durch das Kleinerwerden 
der Zeigerausschläge beim v. Rccklinghausenschen oder durch die höchste 
Kurve beim Uskoffschen Apparat der mittlere oder der minimale Blut¬ 
druck angezcigt wird, gehen wir hier nicht ein, zumal da die Resultate 
unserer Untersuchungen dadurch nicht beeinflusst werden. Uebrigens finden 
sich in einer demnächst erscheinenden Arbeit von Fellner, Fr. Müllerund 
Staehelin nähere Angaben darüber. Wir werden stets den zweiten Wert 
als minimalen Druck bezeichnen.) 


1. Cand. med. Z. [2. Juli 1909. 3 )] 
Beginn der Einatmung 12 Uhr 34 Minuten. 


Zeit ! 


Des Pulses 

Blutdruck 

Frequ. ■ 

Kurve 

Max. 

Min. 

Ampi. 



81 

Zwischenelevationen vorhanden . 

95 



12 Uhr 34Min. 

87 

Dikr. Welle deutlich, Zwischen- 







elcvationen gering. 

103 

62 

41 

12 

n 35 „ 

85 

Anakrot. 

107 

68 

39 

12 

36 * 

85 

Dikroter Fusspunkt der dikruten 







Welle an der Basis. 

84 

56 

28 

12 

- 37 „ 

79 

Fusspunkt der dikr. Welle höher, 







geringe Zwischenelevationen . . 

97 

66 

31 

12 

„ 38 „ 

69 

Wie vor Einwirkung. 

101 

60 

40 

12 

- 39 „ 

71 

Wie vor Einwirkung. 

101 

62 

39 


1) Maximowitsch und Rieder, Arch. f. klin. Med. 1890. Bd. 46. S.365. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 68. 

3) Der Blutdruck ist mit dem v.Recklinghausenschen Apparat aufgenommen 
und ist in mm Hg umgerechnet. 
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2. Unterarzt Br. [9. Juli 1909.')] 
Beginn der Einatmung 12 Uhr 53 Minuten. 


Zeit 

Des Pulses 

Blutdruck mm Hg. 

Frequ. 

Kurve 

Max. 

Min. j Ampi 

12Uhr 52Min. 

72 

Dikrote Welle gering, Zwischen- 


i 

i 




Elev. deutlich. 

115 

! 81 ' 

34 

12 „ 54 „ 

72 

Dikrot. 

95 

73 i 

22 

12 . 54 „ 30Sek. 

93 

Fusspunkt d. dikrot. Welle tiefer 

124 

95 1 

29 

12 * 55 * 10 „ 

79 

Geringe Zwischenelevationen . . 

144 

95 

49 

12 „ 55 „ 45 „ 

87 

Fusspunkt der dikroten Welle 






etwas höher . .*. 

136 

95 1 

41 

12 „ 56 „ 30 „ 

77 

Zwischeuelevatiioncn deutlich . 

126 

88 

38 

12 „ 58 „ 

75 

Zwischenelevationen deutlich . 

122 

86 

1 36 

12 „ 59 * 

61 

Dikrote Welle deutlicher .... 

115 

88 

27 

1 „ 00 „ 30 „ 

81 

Dikrote Welle deutlicher, Zw.- 






Elevationen geringer. 

115 

84 

1 31 

1 „ 1 , 45 „ 

79 

Wie zu Anfang. 

115 

82 

33 

2 „ 45 „ 45 „ 

79 

Wie zu Anfang. 

115 

SO 

35 


3. St., Arzt. [12. Juli 1909.')] 
Beginn der Einatmung 11 Uhr 29 Minuten. 


Zeit 


Des Pulses 

Blutdruck 
mm Hg 

Volumen 2 ) in ccm 

zs 

CT 1 

o 

t- 

Kurve 

Max. 

Min. 

Ampi. 

• © i 

CD 

■T» cö 

^ csa | 

.öi. .ö 

\ U. ■** J3£ 

Ö JJt f- - 

O K , C x ^ 

11 Uhr 28Min. 

66 

Dikrote Welle gering, 





i 



• Zwischenelev. vorh. . 

125 

85 

40 

0,319 ^ 

0,023 , 0,074 

11 . 30 „ 

68 

Dikrote Welle deutlich, 





1 



Zwisch.-Elev. gering 

117 

81 

36 

0,388 

0,013; 0.059 

11 „ 31 „ 

68 

Dikrot. 

122 

85 

37 

0,433 

monokrot 

11 * 32 „ 

68 

Zwischenelev. gering . 

117 

86 

31 

0,502 | 

monokrot 

11 „ 33 „ 



110! 

86 

24 

0,593 

0.46 ! 0.07S 

11 „ 34 „ 30 Sek. 

90 

Dikrote Welle gering, 








Zwischenelev. vorh. . 

110 

86 

24 

0,365 

- - 

11 * 36 „ 

68 

Dikrote Welle gering, 








Zwischenelev. vorh. . 

118 

86 

32 

— 

— ! — 

11 „ 38 „ 



103 

66 

37 

— 

— — 

11 » 39 „ 

63 

Dikrote Welle gering, 








Zwischenelev. vorh. . 

117 

67 

50 

— 

— i — 

H * 40 „ 

83 

Dikrote Welle gering, 





1 



Zwischenelev. vorh. . 

ns 

72 

46 


i 1 


1) Der Blutdruck ist mit dem v. Recklinghauscnschen Apparat aufgenommen 
und ist in mm Hg umgercchnet. 

2) Die plethysmographische Kurve ist durch Atembewegungen etwas entstellt. 


Bei einer Diskussion der Tabellen ist zunächst festzustellen, dass die 
Pulsfrequenz unter der Einwirkung von Amylnitrit eine starke Steigerung 
erfährt und rasch in 2 bis 3 Minuten, wieder zur Norm zurückkehrt. 
Auch in den schon zitierten Arbeiten von Schweinburg und von v. Maxi- 
raowitsch und Rieder kommt das zum Ausdruck. Anders verhält sich die 
Pulskurve. Bald nach dem Einsetzen der Amylnitritatmung verschwinden 
die Zwischenelevationen, während die dikrote Zacke grösser wird, nach 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










Ueber die Bedeutung des dikroten Pulses nach Versuchen mit Amylnitrit. 435 


4. Unterarzt Br. [12. Juli 1909. *)] 


Beginn der Einatmung 1 Uhr 44 Minuten. 


Zeit 


Des Pulses 

Volumen in 

ccm 

Frcqu. 

Kurve 

Syst. 

Zacke 

Di kr. 

Zacke 

Dikr.- 

Syst. 

Zacke 

lühr 43 Min. 

60 

Zwischenelevationen reichlich . 

0,603 

0,14 

0,22 

1 „ 44 „ 30Sek. 

90 

Dikrot. 

0,98 

0,245 

0,25 

1 , 45 „ 

110 

Dikrote Welle angedeutet, keine 



1 




Zwischenelevationeu. 

— 

— I 


— 

1 „ 45 „ 30 „ 

138 

Dikrote Welle angedeutet, keine 







Zwischenelevationen. 

1,47 

0,14 | 

1 0.094 

1 . 46 „ 10 „ 

86 

Dikrote Welle deutl., Zwischen¬ 







elevationen angedeutet .... 

1,05 

0,07 

0,067 

1 , 47 „ 

60 

Dikrote Welle deutl., Zwischen¬ 







elevationen deutlich. 

0,735 

— 


— 

1 , 47 „ 30 . 

60 

Zwischenelevationeu reichlich . 

0,84 

— 


— 

1 . 48 . 

60 

Zwischenelevationen reichlich . 

0,91 

0,245 

0,2 1 


5. Unterarzt Gr. (16. Juli 1909.) 

Beginn der Einatmung 1 Uhr 5 Minuten 45 Sekunden. 


Zeit 

Des Pulses 

Blutdruck 
in mm Hg 

Volumen in 

i ccm 

Stauung 

65 mm 

Frequ. 

Kurve 

Max. 

Min. 

o* 

6 

< 

Syst. 

Zacke 

Dikr. 

Zacke 

Dikr. 

Syst. 

Zacke 

lühr 3Min. 


Zwischenelev. reichlich 

146 

100 

46 

0,533 

0,067 

0,11 

ohne Amylnitr 

1,6. 

— 

Dikrot . 

136! 

88 

48 

1,232 

0,199 

0,162 

1 Puls 2,298 

1.7, 

— 

Dikrotm. ganz geringen 

f 









Zwischenelevationen . 

142 | 

94 

48 

0,333 

0,199 

0,597 

2 * 0,666 

1.8, 

— 

Dikrote Welle deutlich, 










Zwischenelev. gering. 

144 

100 

44 

0,4 

0,133 

0,333 

3 * 0,4 

1 , 9 „ 30 Sek. 

74 

i 

Dikrote Welle deutlich, 





j 

i 


mit Amylnitr. 



Zwischenelev. stärker 

144 

94 

50 

0,367 

0,1 

0,272 

1 Puls 3,13 

1 , 10 „ 25 „ 

65 

Zwischenelev. reich 1 ich 

144 

100 

44 

— 


— 

2 . 0,7 

1 . 11 . 20 „ 

73 

Zwischenelev. reichlich 

144 

1 96 

48 

0,3 

1 0.067 

0,22 

3 , 0,6 

1 . 12 , 

70 

! Zwischenelev. reichlich 

144; 

102 

42 

— 


— 



1) Der Blutdruck ist mit dem v. Recklinghausenschen Apparat aufgenommen 
und in mm Hg umgerechnet. 

und nach tiefer herabrückt, kleiner wird und eventuell ganz verschwindet, 
sodass also die Kurve monokrot wird (Fig. 1 und 2). Daiauf wird die 
dikrote Zacke wieder sichtbar, ihr Fusspunkt rückt wieder höher, und 
die dikrote Zacke nimmt dabei an Grösse zu. Mit dem Wiederauftreten 
der Zwischenelevationen verringert sich die Grösse der dikroten Welle, 
bis schliesslich die Kurve der vor Einwirkung des Amylnitrits gezeich¬ 
neten gleicht. Auch das hat schon v. Kries in seinen Studien zur Puls¬ 
lehre veröffentlicht. 
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6. Unterarzt Br. (21. Juli 1909.) 


Beginn der Einatmung 12 Uhr 34 Minuten 55 Sekunden. 


Zeit 

Des Pulses 

Blutdruck 
in mm Hg 

Volumen in ccm 

Stauung 

65 mm 

p 

er 

<D 

U. 

Kurve 

H 

ca 

S 

d 

£ 

"5. 

ß 

< 

. Ü 
-M 

c/3 o 

1 

HS s 
O ^ j 

• i • o 
t— I 

M JA o 

jQlcWjS 










ohne Aravint' 

12 Uhr 34 Min. 

63 

Dikrote Welle gering, 




i 






Zwischenclev. reichl. 

? 

? 

?>) 

0,456 

0,093 

0,203 

— 

12 „ 35 „ 30Sek. 

128 

Monokrot. 

144 

96 

48 

0,518 

— 

— 

1 Puls 4.«> 







0,699 

— 

— 

2 , 0.-T4 







0,821 

- j 

— 

3 „ 0,w? 










mit Amvln;:’ 

12 „ 36 „ 

120 

Monokrot - dikrotische 






i 




Zacke, eben anged. . 

128 

82 

46 

0,729 

— 


1 Puls 4.3* 







0,608 

— 

— 

2 , 1.735 

12 „ 36 „ 15 . 

— 

— 

— 

— 

— 

0,456 

— 

— 

3 , 0.03 

12 * 36 „ 30 , 

85 

Anakrot. 

140 

84 

56 

0,398 

— 

— 

— 

12 „ 37 „ 


Dikrot . 

— 

— 

— 

0,547 

— 

— 

— 

12 „ 37 r 40 „ 

63 

Dikrot. Zacke deutlich, 










Zwischenelev. gering 

136 

82 

54 

0,486 

— ; 

— 

— 

12 „ 38 „ 30 „ 

60 

Dikrote Welle gering, 










Zwischenclev. reichl. 

130 

82 

48 

— 

— 

— 

— 

12 „ 40 „ 20 , 

55 

Dikrote Welle gering, 










Zwischenelev. reichl. 

130 

100 

30 

— 

— 

— 

— 

12 „ 41 „ 39 „ 

55 

Dikrote Welle gering, 



i 


i 





Zwischenelev. reichl. 

122 

92 

40 


1 ' 

— 



7. Dr. Lu. (23. Juli 1909.) 


Beginn der Einatmung 1 Uhr 13 Minuten 50 Sekunden. 


Zeit 

Des Pulses 

Blutdruck in 
mm Ilg 

Volumen in ccm 

Frequ. 

Kurve 

e3 

S 

d 

Ampi. 

Syst. 

Zacke 

Dikr. 

Zacke 

uI-mÜ 

?- 

5 x s 

lühr 12 Min. 30Sek. 

92 

Dikrote Zacke deutlich, 










geringe Zwischenelev. 

140 

96 

44 

0,515 

— 

— 








0,92 



i „ 

14 „ 30 * 

136 

Fast monokr. - dikr. 










Zacke, eben anged. 

130 

70 

60 

1,288 

— 

— 

1 „ 

15 „ 30 „ 

94 

Monokrot . 

160 

80 

80 

1,546 

— 

— 








1,288 










1,362 










1,141 



1 . 

16 „ 30 „ 

83 

Dikrot . 

152 

82 

70 

0.662 

— 

— 








0,468 



i . 

18 „ 10, 

81 

Zwischenelev. anged. . 

136 

70 

66 

— 

— 

— 

i , 

19 » 

— 

Dikrote Zacke deutlich, 










geringe Zwischenelev. 

— 

— 

— 

— 

— ( 

; — 


1) Der Uskoffsche Apparat hat hier aus unbekannten Gründen versagt. 
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P nnr ^ nr YT^ 



Vor Einwirkung. 


hnnrv'Yirrnr^^ 



Fast dikrot mit ganz geringen Zwischenelevationen. 


nrTTVTTT7 _ rnrrrrrrrvTV^ 

c. 



Die dikrote Zacke wird kleiner und ihr Fusspunkt rückt tiefer. 


v^\rv r YTTTTTri^rTYnrrv^nnrTYirnrynrrr - rrY - '^ 

d. 

aamvM/\T 

Die dikrote Zacke wird wieder deutlicher. 



Dikrote Zacke stark ausgeprHgt, ihr Fusspunkt höher. Zwischenelevationen oben angedeutet. 



Dikrote Zacke weniger deutlich, ihr Fusspunkt noch höher, Zwischenelevationen deutlich. 


"vnnnnn rvr ty 

9 



Die Wirkung ist völlig abgeklungen. 


Kurve 1. 

Pulskurve unter Einwirkung von Amylnitrit von Fall 4, Unterarzt Br. (12. Juli 1909.) 
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Was den Blutdruck betrifft, so sind die Ergebnisse, wie die Tabellen 
zeigen, recht verschieden. Im Falle 1 bestätigt sich die Beobachtung von 
Filehne; wir haben eine leichte Erhöhung des maximalen sowohl wie des 
minimalen Blutdruckes um 4 resp. 6 mm Hg, sodann raschen Abfall des 
maximalen Druckes um 19, des minimalen um 6 mm unter den Anfangs¬ 
wert, und langsamen Wiederanstieg zur Norm. Auffallend ist, dass die 
Amplitude unter der Einwirkung von Amylnitrit kleiner ist als vorher. 



Stärkste Einwirkung. Pnls anakrot. 



Die Einwirkung klingt ab. 



Wie Tor Einwirkung. 

Kurve 2. 

Pulskurve unter Einwirkung von Amylnitrit von Fall 6, Unterarzt Br. (21. Juli 1909.1 

Sehr interessant ist Fall 2. Hier haben wir einen schroffen Abfall 
um 20 resp. 8 mm Hg unmittelbar nach Beginn der Einatmung. Die 
Amplitude wird um 12 mm kleiner; gleich darauf steigt der Druck um 
29 resp. 22 mm, darauf hebt sich der maximale Druck noch um weitere 
20 mm, während der minimale zunächst sich gleich bleibt, um dann mit 
dem maximalen Drucke langsam zur Norm zurückzukehren. 

Fall 3 zeigt eine Abnahme des maximalen Druckes um 8 mm, des 
minimalen um 4 mm Hg, darauf langsamen Wiederanstieg, jedoch nicht 
bis zum status quo ante. Auch hier wird die Amplitude kleiner. 
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Fall 5 zeigt wieder eine Druckerniedrigung, nach kurzem vorherigem 
Anstieg, jedoch Erhöhung der Amplitude. Die Pulsfrequenz nimmt in 
diesem Falle andauernd ab. 

In Fall 6 ist der Blutdruck offenbar erheblich gestiegen und nimmt 
mit Abklingen der Amylnitritwirkung langsam ab. Leider konnten wir 
den Anfangswert des Blutdruckes nicht feststellen, weil der (Jskoffsche 
Apparat versagt hat. 

Fall 7 zeigt dasselbe Verhalten wie Fall 2. Wir haben hier ein 
Steigen der Pulsfrequenz synchron mit dem Abfall, ein Sinken synchron 
mit dem Anstieg des Blutdruckes. Grade dieser Fall ergab eine Puls¬ 
kurve, die ganz analog der von v. Kries veröffentlichten ist. 

Wir sehen also, dass die Regeln, die Filehne, Schweinburg, v. Frey 
und v. Kries über die Wirkung des Amylnitrits aufgestellt haben, keine 
absolute Giltigkeit besitzen. Die Versuchsanordnung war bei uns in allen 
Fällen dieselbe, sodass die verschiedenen Resultate nur durch verschiedene 
individuelle Reaktion des Gefässystems der Versuchsperson bedingt sein 
können. 

Wir kommen jetzt zur Diskussion der plethysmographischen Kurven. 
Da dürfte es angebracht sein, die Mechanik des Plethysmographen zu 
besprechen. Der Plethysmograph zeichnet die Volumveränderung, die der 
Arm durch die bei jedem Pulsschlag einströmende Menge Blut erfährt. 
Ist die Menge des einströmenden Blutes grösser als die des ausströmenden, 
so tritt eine Volumvermehrung des Armes ein, welche im Plethysmogramm 
durch ein Ansteigen der Kurve ihren Ausdruck findet. Fliesst ebensoviel 
Blut zu wie ab, so muss die Kurve eben verlaufen, während sie sinken 
wird, wenn der Abfluss grösser ist als der Zustrom. Schiesst das Blut 
schnell in den Arm, so sehen wir einen steileren Anstieg der Kurve, wie 
wir im umgekehrten Falle, nämlich wenn das Blut rasch abfliesst, einen 
steileren Abfall der Kurve finden werden. 

Das Plethysmogramm ist der Pulskurvc ziemlich ähnlich; auch hier 
finden wir ausser der systolischen Zacke eine dikrote Erhebung und klfine 
Zwischenelevationen. Lässt man nun den zu Untersuchenden Amylnitrit 
einatmen, so bemerken wir alsbald ein deutliches Hervortreten der Dikrotie 
und oft auch Monokrotie, vor allem aber springt die vermehrte Höhe auch 
der systolischen Zacke und die grössere Steilheit der Kurve in die Augen. 
Aus der Höhe der einzelnen Zacken geht hervor, dass jetzt das Verhältnis 
des einströmenden Blutes zum abfliessenden zu Gunsten des ersten ver¬ 
ändert sein muss, jedoch lässt sich nicht sagen, dass auch wirklich eine 
absolut grössere Menge Blut in die Extremität geworfen wurde. Es ist 
auch möglich, dass nur der Abfluss durch die Venen verlangsamt ist. 
Dazu sagt Nicolai 1 ): „Nur unter der Voraussetzung, dass während eines 
bestimmten Zeitintervalles der Zu- oder Abstrom, je für sich betrachtet, 

1) Nicolai, Mechanik des Kreislaufs in Nagels Handbuch der Physiologie des 
Menschen. Bd. 1, S. 724. 

Zfitschr. f. klin. Medizin. 70. Bd. 11. o u. 6. 29 
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gleich bleibt, erlaubt diese Methode präzise Aufschlüsse auf die Geschwindig¬ 
keit des anderen Faktors. Wir setzen nun voraus, dass der venöse Ab¬ 
fluss während einer Pulsperiode gleichförmig bleibt, dann wird das Volum 
nur dadurch geändert, dass verschieden viel Blut in den verschiedenen 
Momenten in die Arterien hineinströmt. Hier sind also die überschüssigen 
Mengen direkt proportional den augenblicklichen Geschwindig¬ 
keiten in der Arterie (genauer gesagt, dem ± Zuwachs der Geschwindig¬ 
keit über den mittleren Wert), und wir erhalten also die Integralkurve 
der arteriellen Geschwindigkeit, eine Kurve, bei der die Ordinaten das 
Volumen ausdrücken, aber eine andere physikalische Bedeutung nicht 
besitzen.“ Nun wäre das Volumen des einströmenden Blutes leicht zu 
berechnen, wenn wir ein Mittel hätten, die Menge des abfliessenden zu 
messen. Da das nicht der Fall ist, haben wir den venösen Abfluss unter¬ 
brochen mittels einer schmalen, 6 cm breiten, unmittelbar unterhalb des 
Ellenbogens um den Arm gelegten Manschette, die durch ein Gebläse 
ganz momentan aufgepumpt wurde, und deren Druck durch ein Mano¬ 
meter von Riva-Rocci gemessen wurde. Jetzt muss das Plethysmogramm 
entsprechend dem in den Arm einschiessenden Blute steigen. Naturgemäss 
muss aber allmählich auch der venöse Druck steigen, und wenn dieser 
den Stauungsdruck überwinden kann, wird wieder Blut aus dem Arm 
abfliessen und die Kurve wird eben verlaufen (Figur 3). Bis zu diesem 
Momente darf also eine Senkung zwischen den einzelnen Zacken nicht 
vorhanden sein, denn es kann ja nur Blut einflicssen und nichts abströmen. 
Einige unsorer Kurven zeigen aber dennoch dieses Verhalten. Das kann 
entweder darauf beruhen, dass der Stauungsdruck zu gering war, also der 
venöse Abfluss nicht völlig aufgehoben war, oder dass ein Rückfluss des 
Blutes in den Arterien stattgefunden hat. Figur 4 zeigt eine solche Kurve. 
Sie ist von einem Patienten mit Aorteninsuffizienz aufgenommen worden; 
die Stauung war sicher ausreichend, denn wir sehen ein dauerndes Steigen 
der Gesamtkurve. Erst als der Stauungsdruck von dem venösen Druck 
übeiwunden war, verlief die Kurve in wagerechter Richtung. Eine dritte 
Möglichkeit besteht in der Schleuderung des Schreibhebels, mit der wohl 
zu rechnen ist; jedoch ist sie für den Versuch nicht störend, da ja die 
Fusspunkte der einzelnen Pulse immer höher rücken. Schliesslich ist noch 
an die vierte Möglichkeit zu denken, dass der Gummisack, der die Ex¬ 
tremität im Lehmannschen Plethysmographen umschliesst, Schwankungen 
mitmacht. Auch das kommt vielleicht für einige unserer Versuche in 
Betracht, schadet aber nichts, weil, wie gesagt, die Fusspunkte der 
Pulse steigen. 

Eine zweite auffallende Erscheinung bei einzelnen Kurven besteht 
darin, dass die Kurve mit dem Eintritt der Stauung plötzlich steil an¬ 
steigt. Das dürfte so zu erklären sein, dass mit dem momentanen Ein¬ 
tritt der Stauung der Arm etwas in dem Plethysmographen gepresst wird, 
was durch einen ganz senkrechten Anstieg seinen Ausdruck finden würde 
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Kurve 3. Plethysmographische Kurve mit Stauungsversuch. 


(Figur 5). Wir können natürlich nicht mit Sicherheit behaupten, dass 
dadurch keine Fehler entstanden seien. Denn wenn durch Amylnitrit 
das Volumen des Armes sich verändert hat, so kann dieselbe Stauung 



jetzt eine andere Verschiebung des Armes hervorbringen als hervor. Dann 
aber müsste der weitere Anstieg der Kurve Aufschluss geben und dieser 
stimmt in allen Fällen mit den Verschiedenheiten im ersten Anstieg nach 



Kurve 5. Steiler Anstieg beim Stauungsversuch infolge Einpreslens des Armes 
in den Plethysmographen. 

der Stauung überein, sodass der Fehler die Schlüsse, die wir ziehen, 
nicht beeinträchtigt. 

Die Betrachtung dieser Fehlerquellen ergibt also, dass die absoluten 
Werte nicht immer ganz exakt sein dürften, dass dagegen die Unter- 

29* 
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A. LEVY, 

schiede, die wir beim gleichen Individuum im Laufe eines Versuches finden, 
für Veränderungen im Pulsvolumen beweisend sind. 

Wir machten nun solche Stauungsversuche auch an gesunden Per¬ 
sonen unter Einwirkung von Amylnitrit und sahen, dass der erste An¬ 
stieg steiler erfolgt und der Stauungsdruck von dem venösen rascher 
überwunden wird als vor der Einatmung von Amylnitrit (Figur 6). In 
der folgenden Tabelle sind die beiden Stauungsversuche noch einmal 
zusammengestellt. 



Stauung 

ohne Amylnitrit 

mit Amylnitrit 


Fall 5. 


1 Puls . . . 

2,298 ccm 

3,13 ccm 

2 „ . . . 

0,666 T 

0,7 

3 „ . . . 

0,4 „ 

0,6 


Fall 6. 


1 Puls . . . 

4,68 ccm 

4,26 ccm 

2 

0,974 „ 

1 1,735 „ 

3 i ! .* ; 

0,639 * 

I 0,03 „ 


Zu bemerken ist, dass bei Fall 6 eine genaue Messung wegen der 
starken Atemschwankungen nicht möglich war. 




b 





Kurve 6. Stauungsversuche, a) Ohne Amylnitrit. b) Mit Amylnitrit. 


Auch wenn bei Fall 6 die Erhebung des ersten Pulses nach der 
Stauung ohne Amylnitrit höher war als die mit Amylnitrit — die Kurve 
ist ja durch die Atemschwankungen entstellt — so ist doch aus Fall 5 
klar ersichtlich, dass bei Einatmung von Amylnitrit in der Tat ein grösseres 
Blutvolumen bei jedem Pulsschlag in den Arm gelangt, als es normaler¬ 
weise der Fall ist. 

Uebersehen wir noch einmal die Bedeutung der verschiedenen Fak¬ 
toren für den Mechanismus der Amylnitritwirkung, so finden wir, dass 
das Wesentliche die Vermehrung des in den Arm gelangenden Blutvolumens 
ist. Die Veränderung des Blutdrucks ist inkonstant, die Frequenz des 
Pulses ist nur zu Anfang verändert und kann schon zur Norm zurück- 
gekehrt sein, wenn die plethysmographische Kurve und der Blutdruck 
noch Abweichungen zeigen. Gleichviel aber, ob der Blutdruck gesteigert 
oder herabgesetzt war, stets war das Blutvolumen, das in den Arno ein¬ 
schoss, grösser als vor der Einwirkung des Amylnitrits. Daraus ist nicht 
etwa zu schliesscn, dass das Schlagvolumen des Herzens grösser geworden 
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ist, wohl aber muss der Impuls, den das Herz der ausgestosseucn Blut¬ 
menge mitteilt, stärker geworden sein, vor allem aber müssen die peri¬ 
pheren Widerstände in den Blutbahnen abgeschwächt sein. Die Spannung 
der peripheren Arterien ist geringer, sie sind also befähigt, eine grössere 
Blutmengc aufzunehmen. Dazu kommt die vermehrte Stromgeschwindig¬ 
keit, welche auch konstant auftritt und im letzten Grunde auch auf die 
Herabsetzung des Tonus der kleinsten Arterien bezw. der Kapillaren zu¬ 
rückzuführen ist. Der Pulsus dicrotus, der bei Einatmung von 
Amylnitrit entsteht, ist also im wesentlichen bedingt durch 
die Herabsetzung des Gefässtonus. 

Wir müssen annehmen, dass diese Erklärung der Dikrotie auch für 
jene Fälle zutrifft, die nicht durch Einatmung von Amylnitrit bedingt 
sind, also z. B. für den dikroten Puls bei Typhus abdominalis, Pneumonie etc. 

Bisher hat fast nur Mackenzie aus der Pulskurve Schlüsse gezogen, 
die für die Prognose von Wichtigkeit sind. So deutet er eine starke di- 
krotische Welle mit tiefem Fusspunkt bei fieberhaften Krankheiten als 
schlechtes Zeichen. Andere suchten aus der Höhe und den Schwankungen 
des Blutdruckes prognostische Merkmale zu gewinnen. Ein viel besseres 
Bild über das Verhalten der Zirkulation in einer Extremität müssten aber 
Blutdruckschwankungen bei bekanntem Zustande der Gefässkontraktion 
geben als Blutdruckschwankungen allein. Dass aber in der Tat aus der 
Form der Pulskurve der Zustand der Gefässe erkannt werden kann, 
glauben wir bewiesen zu haben. 

Die vorliegende Arbeit ist in der Poliklinik der I. med. Klinik und 
im Laboratorium der Klinik angefertigt worden. Die Anregung dazu ver¬ 
danke ich Herrn Professor Dr. R. Staehelin, der mir auch während der 
Anfertigung stets in liebenswürdigster Weise mit Rat zur Seite gestanden 
hat. Ich kann nicht umhin, ihm auch an dieser Stelle meinen aufrich¬ 
tigsten Dank zum Ausdruck zu bringen. Ebenso bitte ich Herrn Geheimen 
Medizinalrat Professor Dr. His, für die Ueberlassung des Themas und des 
Materials, meinen besten Dank entgegenzunehmen. 
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XXVIII. 

Aus der I. medizinischen Klinik der Königl. Charite zu Berlin. 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. W. His.) 

Das Verhalten des Blutdrucks beim Menschen 
während der Erholung von Muskelarbeit 

nebst Bemerkungen über den Uskoffschen Sphygmotonometer. 

Von 

Dr. B. Fantus und Prof. R. Staehelin. 

(Mit 1 Kurve.) 


Veranlassung des einen von uns hat Herzfeld 1 ) bei Gesunden 
und Kranken den Blutdruck nach dosierter Muskelarbeit untersucht und 
mit dem Verhalten der Pulsfrequenz verglichen. Er ist zum Resultat 
gekommen, dass sowohl der maximale als auch der minimale Blutdruck 
beim Gesunden und beim Kranken sich so wenig und so inkonstant ver¬ 
ändern, dass ihre Untersuchung kein klinisch brauchbares Resultat er¬ 
gibt, während die Zählung der Pulsschläge einen guten Massstab für die 
Erholung des Herzens nach der Arbeit und somit für die Funktions¬ 
tätigkeit des Herzens darstellt. Damit ist aber nur gesagt, dass die 
Blutdruckmessung für die Zwecke der Praxis als Methode der funktionellen 
Diagnostik ungeeignet ist, nicht etwa, dass kein gesetzmässiges Verhalten, 
namentlich beim Gesunden, existiert. Im Gegenteil, wir sollten eigentlich 
annehmen, dass solche Gesetzmässigkeiten herrschen, dass sie sich aber 
nur durch genauere Untersuchungen fcststellen lassen. Solche fehlen 
bisher, denn was bisher untersucht wurde, bezieht sich entweder nur auf 
den maximalen Druck oder nur auf die allererste Zeit nach dem Auf¬ 
hören der Arbeit. 

Dass während der Arbeit der mittlere Blutdruck steigt, ist seit den 
Untersuchungen von Tangl und Zuntz 2 ) für das Tier sichergestellt, und 
deshalb auch für den Menschen anzunehmen. Eine Erhöhung des 
maximalen Drucks wurde beim Menschen schon von den ersten Autoren 

1) Her zfeld, Zur funktionellen Ilerzdiagnostik. Medizinische Klinik. 1909. 
No. 15. S. 539. 

2) Tangl und Zuntz, Ueber die Einwirkung der Muskelarbeit auf den Blut¬ 
druck. Pflügers Arch. Bd. 70. S. 544. 
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gefunden, die mit klinischen Blutdruckapparaten gearbeitet haben, so von 
Hill 1 ), Gumprecht 2 ), Masing 3 ), Gcisböck 4 5 ) u. a. Hallion und 
Comtc 6 ) dagegen fanden bei andauernder Körperarbeit ein allmähliches 
Absinken des anfänglich gesteigerten Druckes. Von anderen Unter¬ 
suchungen wären noch die Arbeiten von Grebner und Grün bäum 6 ), 
Karrenstein 7 ), und namentlich Moritz 8 ) zu erwähnen. Doch sind auch 
für die Gesunden die Resultate nicht übereinstimmend, was sich wohl 
zum grossen Teil dadurch erklärt, dass während der Arbeit verschiedene 
Faktoren den Blutdruck beeinflussen, die mit der Muskelarbeit direkt 
nichts zu tun haben, wie psychische Einflüsse, Erhöhung des intra¬ 
thorakalen Druckes durch Anwendung der Bauchpresse usw. 

Viel übereinstimmendere Resultate sollte man nach dem Aufhören der 
Arbeit erwarten. Wenige Minuten nach der Beendigung der Muskelarbeit 
fallen diese störenden Faktoren weg, die Erholung des Herzens, die auch 
im allmählichen Sinken der Pulsfrequenz einen typischen, gesetzmässigen 
Ausdruck findet, sollte auch im Verhalten des Blutdrucks zur Geltung 
kommen. Tatsächlich haben auch mehrere Autoren eine gewisse Regel¬ 
mässigkeit behauptet, so hat namentlich Graeupner angegeben, beim 
Gesunden verlaufe das Ansteigen des Blutdrucks während der Arbeit, 
und das Abfallen zur Norm nach der Beendigung in einer typischen 
Kurve, die beim Kranken eine abweichende Gestalt aufweise. Von anderer 
Seite ist ihm aber widersprochen worden. 9 ) Doch beträgt die von ihm 
untersuchte Arbeitsleistung nur etwa 100—150 kg, ausgeführt mit dem 
Arm. Die Arbeit von Flemming und Hauffe 10 ) beschäftigt sich mit 
dem Verhalten des Blutdrucks nach Spaziergängen bis zur Dauer einer 
Stunde, aber der Blutdruck wurde jedesmal nur einmal untersucht, nicht 
während der Erholung systematisch verfolgt. 

Von der gleichzeitigen Untersuchung des maximalen und minimalen 
Blutdrucks nach der Arbeit erwartete man anfangs wichtige Resultate. 
Man hat ja schon beim Fühlen des Pulses noch lange Zeit nach körper¬ 
licher Anstrengung den Eindruck, die Arterie sei nicht nur stärker ge¬ 
füllt, sondern auch die Blutdruckschwankung während der Pulswelle sei 
grösser als in der Ruhe. Untersuchungen sind dann auch angestellt worden, 

1) Hill, Journ. of physiology. S. 22. S. 26. 

2) Gumprecht, Diese Zeitschr. Bd. 39. S. 377. 

3) Masing, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 74. S. 253. 

4) Geisböck, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 83. S. 3(53. 

5) Hallion und Comte, Arch. de physiol. norm, et pathol. 1895. S. 90. 

6) Grebener und Grünbaum, Wiener mcd. Presse. 1899. No. 42. 

7) Karrenstein, Diese Zeitschr. Bd. 50. 

8) Moritz, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 77. 

9) S. bes. Graeupner und Siegel, Zeitschr. f. exper. Pathol. und Therapie. 
1906. Bd. 3. S. 109, und die Diskussion am Kongr. f. innere Med. 1907 (Vcrhandl. 
des 24. Kongresses, S. 418 IT, 554 IT). 

10) Flemming und Hauffe, Therapie der Gegenwart. 1906. S. 300. 
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namentlich von Masing 1 ), Stursberg 2 ) und Krone 3 ) mit der Sahli- 
Strasburgersrhen palpatorischen Methode der Minimaldruckmessung, 
von Tiedemann 4 ) und Herzfeld 5 ) mit dem Recklinghausenschen 
Apparat. Aber keiner von diesen Autoren hat systematisch den Blut¬ 
druck im Verlauf der Erholung verfolgt. Die Versuche von Erlanger 
und Hooker G i kommen für uns nicht in Frage, weil die geleistete Arbeit 
zu gering ist. 

Einzig Tiedemann hat den Blutdruck einerseits in der 1. bis 
5. Minute, andererseits in der 6. bis 15. Minute nach dem Abschluss der 
Arbeit untersucht. Er fand in der ersten Periode dasselbe wie wahrend 
der Arbeit, d. h. Grösserwerden der Amplitude nach nicht ermüdender 
Arbeit, Kleinerwerden nach ermüdender Arbeit, ln der zweiten Periode 
war die Amplitude gleich wie vor der Arbeit oder meist (bei Ermüdung 
immer) kleiner. Er hat zwar in jeder Periode mehrere Messungen vor¬ 
genommen, aber nur das Mittel berücksichtigt, weil er in den einzelnen 
Messungen Fehler für möglich hielt. Es wäre aber wichtig, in kleineren 
Intervallen den Ablauf der Blutdruckveränderungen zu verfolgen, weil 
erst eine genaue Kenntnis der Schwankungen, die der Blutdruck nach 
Beendigung der Arbeit erleidet, uns die Möglichkeit gibt, definitiv zu 
entscheiden, ob wir daraus irgend welche Aufschlüsse über den Zustand 
des Herzens oder der Gefässe erhalten können, die vielleicht doch noch 
einmal der Diagnostik zu gute kommen könnten. 

Wir haben deshalb an Gesunden und an einigen wenigen Kranken 
den Blutdruck in der ersten halben Stunde nach genau dosierter Arbeit 
fortlaufend untersucht. Die Versuche erstrecken sich auf 7 Gesunde und 
4 Kranke bei verschieden hoher Arbeitsleistung. 

Die Arbeit wurde am Gärtnerschen Ergostaten geleistet. Trotzdem 
Einwendungen, die vom theoretischen Standpunkt aus gegen diesen 
Apparat erhoben werden könnten, dass nämlich das Drehen einer Kurbel 
je nach der Grösse des Individuums und seiner Geschicklichkeit ver¬ 
schiedene Anforderungen an die Muskelkraft stellt, hat sich doch bei 
seiner Anwendung immer gezeigt, dass die Arbeit bei allen Menschen 
ziemlich genau proportional der Leistung des Apparates ist, wie sie 
direkt in Kilogrammetern abgclesen werden kann. Das geht z. B. aus 
der bereits erwähnten Arbeit von Hcrzfeld hervor, in der die Steigerung 
der Pulsfrequenz bei den verschiedensten (gesunden) Individuen der Grösse 
der geleisteten Arbeit entspricht. Bei den Kranken wurde der Apparat 

1 ) Masing, a. a. 0. 

2) Stursberg, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 90. S. 548. 1907. 

3) Krone, Münchener med. Wochenschr. 1908. S. 09. 

4) Tiedemann, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 91. S. 331. 

5) Herzfeld, a. a. U. 

0 ) Kr langer u. Book er, The John Hopkins Hospital Record. Bd. 12. S. 227. 
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entsprechend der zu erwartenden Leistungsfähigkeit belastet, und die 
Arbeit so lange fortgesetzt, bis die Patienten ermüdet waren. 

Der Blutdruck wurde mit dem Uskoffschen Apparat gemessen. 
Dieses Instrument 1 ) schreibt die Oszillationen in der Armraanschette auf, 
fixiert also das, was wir am Recklinghausenschen Tonometer nur 
durch das Augenmass abschätzen können. Die Konstruktion des Apparates 
bringt es eben mit sich, dass gegen die Richtigkeit der Registrierung 
zunächst Bedenken entstehen könnten. Er besteht aus einem Quecksilber- 
manoraeter, das mit einem Gebläse und einer Armmanschette in Ver¬ 
bindung steht, aber auch mit einem Gummiballon, der von einer Glas¬ 
kugel eingeschlossen wird. Mit dieser Glaskugel kommuniziert der 
Mareysche Tambour, der die Schwankungen des Druckes in der Glas¬ 
kugel aufschreibt, die von dem Luftraum der Manschette durch den 
mehr oder weniger ausgedehnten Gummiballon mitgeteilt werden. Damit 
diese Oszillationen immer auf derselben Höhe geschrieben werden, hat 
die Glaskugel noch eine Ocffnung nach dem Freien, die so reguliert wird, 
dass bei absinkendem Druck in der Manschette, während der Gummi¬ 
ballon in der Glaskugel immer kleiner wird, immer wieder genug Luft 
eintreten kann, um im Raum zwischen Kugel und Gummiballon Atmo¬ 
sphärendruck herzustellen, aber nicht so rasch, als dass nicht der rasche 
Anstieg der Volumvermehrung des Gummiballons einen starken Ausschlag 
des Mareyschen Tambours erzeugen könnte. Durch einfaches Umstellen 
eines Hebels wird ein Ventil geöffnet, das den vorher erhöhten Manschetten¬ 
druck in geeignetem Tempo absinken lässt, und durch denselben Hand¬ 
griff wird gleichzeitig die erwähnte Kommunikation der Glaskugel mit 
der Aussenluft hergestellt. 

Diese Konstruktion lässt erwarten, dass die Höhe der Kurven beim 
Uskoffschen Apparat nicht bei jeder Druckhöhe im gleichen Verhältnis 
aufgezeichnet wird. Bei starken Druckschwankungen in der Manschette 
kann die kleine Oeffnung zwischen dem Mareyschen Tambour und der 
Aussenluft die Höhe des Ausschlages nur wenig beeinflussen, bei kleinen 
Schwankungen muss dagegen die Grösse der Exkursion darunter leiden. 
Deshalb müssen die grössten Oszillatonen durch den Uskoffschen Apparat 
im Verhältnis zu den kleineren zu gross gezeichnet werden, es ist also 
zu erwarten, dass die Stelle der grössten Oszillationen richtig gefunden 
wird, dagegen der Uebergang der grösseren in die kleineren, der nach 
v. Recklinghausen den minimalen Blutdruck anzeigt, vielleicht nicht 
sicher erkannt werden kann, vielleicht an eine andere Stelle verlegt er¬ 
scheint. 

Eine experimentelle Prüfung hat uns das vollkommen bestätigt. 
Bei einem Patienten wurden unmittelbar hintereinander Blutdruckunter¬ 
suchungen mit dem Uskoffschen Apparat und mit dem Reckling- 

1) Uskoff, Der Sphygmotonograpb. Diese Zeitschr. Bd. G6. S. 90. 1908. 
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hausenschen Tonometer angestellt, aber die Exkursionen des letzteren 
graphisch registriert. Das gelang ganz leicht, indem der Glasdeckel des 
Tonometers entfernt, an der Zeigernadel ein Strohhalm mit Schreibspitze 
gut befestigt und das Tonometer in eine solche Lage zu einem horizontal 
liegenden Kymographion gebracht wurde, dass die Zeigernadel ohne 
Reibung schrieb. Selbstverständlich musste dafür gesorgt werden, dass 
das Tonometer genau senkrecht zur Kymographionachse verschoben 
werden konnte, wenn die kreisförmigen Bewegungen der Schreibspitze 
sich weit von der ursprünglichen Lage entfernten und das Kymographion 
nicht mehr berührten. 1 ) Der Blutdruck hat sich während der beiden 
Untersuchungen nicht verändert, wie die wiederholte Feststellung des 
palpatorischen Maximaldrucks (162 cm H 2 0) ergab. 


Vergleich der Oszillationsgrösse des Recklinghausenschen und des Uskoffsehen 
Apparates bei verschiedenem Manschettendruck. 



Obere Striche = Exkursionen der Zeigernadel des Recklinghausenschen Apparates (grösste Exkursionen 
in Wirklichkeit 4,0 mm). 

Untere Stricht? = Höhe der Kurven des Uskoffsehen Apparates (höchste Kurve in Wirklichkeit IG nun). 


Auf beiden Kurven wurde die Höhe der einzelnen Pulsschläge ge¬ 
messen und die Höhen auf eine Abszisse in Distanzen aufgetragen, die 
jedesmal 5 cm Wasserdruck entsprechen. Die Höhe jeder Exkursion 
wurde mit einem solchen Faktor multipliziert, dass die höchste Exkursion 
bei beiden Figuren gleich gross dargestellt ist. Das Resultat ist Fig. 1. 

Ein Blick auf die Figur zeigt, dass, unserer Erwartung entsprechend, 
die grössten Oszillationen durch den Uskoff-Apparat in grösserem 

1) Wir haben absichtlich ein Tonometer genommen, das eigentlich nicht für 
graphische Registrierung konstruiert ist, weil nur auf diese Weise eine genaue Anlayse 
dessen, was man gewöhnlich mit dem Recklinghausenschen Apparat beobachtet, 
möglich ist. 
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Massstab aufgezeichnet werden als die kleinen. So kommt es, dass bei 
ihm von einem Druck von 100 cm abwärts die Höhe rascher abfällt, 
während sie beim Recklinghausenschen Apparat erst langsam, dann 
von 85 cm an plötzlich viel rascher abfällt. Bei 85 cm kann man an 
den Originalkurven des Recklinghausenschen Tonometers auch ganz 
deutlich eine Aenderung in der Form der Pulsationen erkennen, die 
wohl dem von Recklinghausen betonten plötzlichen „ruckweisen Hoch¬ 
gehen“ oder „Schlagen“ des Zeigers entspricht. 1 ) * Oberhalb von 85 cm 
ist überall ein steiler Hauptgipfel mit grosser dikroter Welle vorhanden, 
bei niedrigerem Druck ist der erste Anstieg geringer, nachher sinkt die 
Kurve weniger tief, und die dikrote Welle ist weniger hoch. Auf der 
Kurve des Uskoffschen Apparates lässt sich weder die plötz¬ 
liche Verkleinerung noch die Aenderung im Typus des einzelnen 
Schlages erkennen. Dagegen kommen die maximalen Oszilla¬ 
tionen bei beiden Apparaten unter dem gleichen Druck 
zustande. 

Nun wissen wir freilich nicht, was die maximalen Oszillationen be¬ 
deuten, ob sie den mittleren, minimalen oder einen zwischen beiden liegenden 
Druck anzeigen. 2 ) Wir können aber mit Sicherheit annehmen, dass 
eine Vorgrösserung der Differenz zwischen Maximaldruck und dem Druck, 
bei dem die grössten Oszillationen auftreten, mit einer Vergrösserung der 
Differenz zwischen Maximal- und Minimaldruck, der Amplitude, einhergeht. 
Wir dürfen also, um die Veränderung der Amplitude zu untersuchen, die 
grössten Oszillationen in Rechnung setzen, Wir haben den Druck, bei 
dem sie auftraten, als „Minimaldruck“ bezeichnet, ohne damit sagen zu 
wollen, dass er wirklich mit diesem identisch ist. 

Der Maximaldruck wurde einerseits „oszillatorisch“ aus der 
plötzlichen Vergrösserung der Oszillationen, andererseits so oft wie 
möglich auch palpatoriseh bestimmt. Wo beides möglich war, war der 
oszillatorische Wert vor der Arbeit in der Regel nur wenig höher als 
der palpatorische. Doch finden sich auch einzelne Fälle mit grosser 
Differenz (Versuche 7, 10, 11 mit 37, 20, 34 mm Hg-Differenz). Grösser 
werden die Unterschiede nach der Arbeit. Offenbar sind hier die pal- 
patorischen Werte die richtigen. Die oszillatorischen werden dadurch 
zu hoch, dass die Arterien stark erweitert sind. Deshalb muss bei voll¬ 
ständiger Kompression der Arterie das blinde Ende, das unter dem 
oberen Rand der Manschette liegt, grössere Volumschwankungen bei 
jedem Pulsschlag ausführen und bei sinkendem Druck, noch lange bevor 

1) Archiv f. exper. Pathol. u. Therapie. Bd. 55. S. 393. (Auf seinen Kurven 
ist dieser Umschlag nicht deutlich zu sehen, weil offenbar bei dessen Entstehung die 
Trägheit des Instrumentes, die bei einem Tonographen geringer ist als beim Tonometer, 
von Wichtigkeit ist.) 

2) Vgl. darüber die demnächst erscheinende Arbeit von Fellner, Müller und 
Staehelin. 
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die Arterie sich in ihrer ganzen Linie öffnet, immer mehr die Luft im 
Band der Manschette komprimieren. Dadurch kommen schon ziemlich 
grosse Oszillationen zustande, bevor der Manschettendruck auf den Wert 
des Maximaldruckes gesunken ist. Der palpatorischc Wert muss daher 
als der richtigere angesehen werden, und wir haben daher für die 
„Amplitude“ immer zwei Werte berechnet, einerseits aus den beiden 
oszillatorischen Werten, andererseits auch aus dem palpatorischen Maximum 
und dem Druck der*grösstcn Oszillationen. 1 ) Da, wo nur das oszilla- 
torische Maximum bestimmt wurde, wäre also zu berücksichtigen, dass 
die Blutdrucksteigerung (und die Amplitude bei gesteigertem Maximal¬ 
druck) etwas zu gross erscheinen. 

Die Resultate der Versuche sind in den Tabellen 1 bis 14 mit¬ 
geteilt. 

Tabelle 1—9 betreffen Individuen mit gesunden Zirkulationsorganen, 
nach der Grösse der geleisteten Arbeit geordnet. 

Versuch 1 zeigt den Einfluss einer geringen Arbeitsleistung (600 kgm), 
die auf die Pulsfrequenz so wenig einwirkte, dass diese 2 Minuten nach 
Beendigung der Arbeit keine Erhöhung zeigte. Der maximale Blutdruck 
steigt etwas an, doch sind die Werte vielleicht etwas zu hoch, da sie, 
wenigstens anfangs, nur oszillatorisch gemessen sind. Von der 9. Minute 
an sind sie wieder normal. Der Minimaldruck zeigt nicht ganz den¬ 
selben Verlauf, daher bleibt die Amplitude anfangs ungefähr gleich, von der 
9. bis 20. Minute ist sie kleiner als vor der Arbeit. (Dass dieser Schluss 
richtig ist, ergibt sich aus den Zahlen des palpatorischen Maximums von 
der 5. Minute an.) 

Bei Versuch 2 mit etwas grösserer Arbeit (1000 kgm) ist das Maximum 
nur oszillatorisch bestimmt. Es zeigt nach der Arbeit eine Steigerung 
von 30—35 mm Hg, die erst nach 20 Minuten zurückgeht. Das Minimum 
bleibt anfangs gleich, steigt dann nach vorübergehendem Sinken an, das 
Resultat ist eine starke Vergrösserung der Amplitude, die von der 13. 
bis zur 30. Minute zur Norm zurückkehrt. Auch hier war der Puls nicht 
(wenigstens 2 Minuten nach der Arbeit nicht mehr) beschleunigt. 

Bei dem gleichen Individuum hat eine Steigerung der Arbeitsleistung 
um ein Drittel (Versuch 3, 1300 kgm) keine Aenderung der Pulsfrequenz 
zur Folge, dagegen steigt der maximale Blutdruck unmittelbar nach 
der Arbeit viel höher an, nähert sich aber der Norm rascher wieder. 
Da hier auch palpatorisch der Maximaldruck bestimmt wurde, ist 
die Beurteilung sicherer. Die Amplitude steigt vorübergehend stark, 
sinkt dann langsam bis zur Norm, um von der 25. Minute an wieder 
zu steigen. 


1) Auf die Tatsache, dass man bei der zweiten Berechnungsart oft unwahr¬ 
scheinlich kleine Amplituden bekommt (vgl. bes. Versuch 4, 10, 11, 12), sei hier nur 
hingewiesen. 
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Aehnlich verhält sich bei annähernd gleicher Arbeit (1450 kgm) der 
Blutdruck in Versuch 4. Nur ist zu berücksichtigen, dass hier die erste 
Messung schon 1 / 2 Minute nach Beendigung der Arbeit eingesetzt hatte. 
Doch ist die Rückkehr zur Norm rascher, ja der palpatorische Maximal¬ 
druck geht unter den Anfangswert herunter, und die (mit Hilfe des pal- 
patorischen Maximums berechnete) Amplitude ist von der 10. Minute an 
dauernd kleiner als vor der Arbeit. Der Patient hatte beständig eine 
hohe Pulsfrequenz, ohne dass dafür eine Ursache gefunden werden konnte. 
Die starke anfängliche Steigerung der Pulsfrequenz bedeutet keinen 
Unterschied gegenüber Versuch 3, indem in Versuch 3 die Frequenz erst 
nach 2 Minuten bestimmt wurde. Zu diesem Zeitpunkt ist der Unter¬ 
schied nur noch gering. 

In den nächsten Versuchen übt die Arbeit schon einen nachhaltigeren 
Einfluss auf die Pulsfrequenz. In Versuch 5 und 6 mit 1800 bezw. 
2100 kgm kehrt diese erst nach 15—20 Minuten zur Norm zurück, in 
Versuch 7—9 ist sie noch nach 20—30 Minuten um 10 Schläge und 
mehr erhöht. Die Blutdruckänderungen werden aber gar njfht in ent¬ 
sprechendem Masse stärker. In Versuch 5 (1800 kgm) wird die Amplitude 
grösser (und bleibt bis nach 30 Minuten etwas grösser), aber hauptsächlich 
durch Herabgehen des Minimaldruckes, während der Maximaldruck ganz 
wenig steigt und bald unter den Anfangswert sinkt. In Versuch 6 kommt 
eine ähnliche Veränderung der Amplitude mehr durch Steigerung und 
Absinken des Maximaldruckes zustande. In Versuch 7 (2900 kgm) sind 
die Veränderungen des Blutdruckes überhaupt nur sehr gering. In Ver¬ 
such 8 und 9 (3650 und 3800 kgm beim gleichen Individuum) geht der 
Minimaldruck nur wenig herunter, der palpatorische Maximaldruck zeigt 
2 Erhebungen, einmal unmittelbar nach Arbeit, die zweite nach 20—30 Mi¬ 
nuten. Die mit Hilfe des palpatorischen Maximums berechnete Amplitude 
wird dementsprechend anfangs grösser, nach 10 Minuten wieder kleiner 
(und zwar in Versuch 8 nicht ganz so klein, in Versuch 9 kleiner als 
vor der Arbeit), dann bis zu 30 Minuten wieder beständig grösser. 

Wir sehen also in der Regel sofort nach der Arbeit eine Vergrösserung 
der Amplitude, die vorwiegend durch Erhöhung des Maximaldruckes, 
weniger durch Sinken des Minimaldruckes bedingt ist, dann eine Ver¬ 
kleinerung, bisweilen bis unter den Anfangswert, dem ein zweiter Anstieg 
folgen kann. Wir können aber keine bestimmte Beziehung zur Grösse 
der geleisteten Arbeit feststellen, ja es gibt sogar gesunde Individuen 
(Versuch 7), bei denen eine grosse Arbeitsleistung (2900 kgm in 4 Minuten) 
den Blutdruck kaum nachweisbar beeinflusst. 

Die Unterschiede zwischen den verschiedenen Gesunden in den 
ersten Minuten nach Beendigung der Arbeit sind vielleicht durch ver¬ 
schiedenes psychisches Verhalten, verschiedenen Atemtypus usw. zu er¬ 
klären. Für die Unterschiede im späteren Verlauf der Erholung reicht 
diese Erklärung nicht aus. Auch bestimmte Beziehungen der einzelnen 
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Typen zur Pulsfrequenz lassen sich nicht finden. Offenbar ist das Ver¬ 
halten der Vasomotoren in den verschiedenen Körpergebieten individuell 
so verschieden, dass sich die Verhältnisse nicht übersehen lassen. 

Da wir bei den Gesunden so grosse Differenzen fanden, haben wir 
unsere Untersuchungen nicht auf viele Kranke ausgedehnt, sondern uns 
auf wenige typische Fälle beschränkt. 

Versuch 10 betrifft einen Neurastheniker mit nervösen Herz¬ 
beschwerden. Der maximale Blutdruck steigt anfangs hoch, fällt dann 
rasch, später wird er etwas niedriger als vor der Arbeit, während der 
minimale fast gleich bleibt. Der Patient verhält sich also gleich wie 
einzelne Gesunde (Versuche 2 und 4), nur bleibt die Pulsfrequenz auf¬ 
fallend lange hoch. 

In Versuch 11 wurde ein Emphysematiker (mit Asthma bronchiale) 
untersucht. Er musste die Arbeit nach 2 Minuten (1000 kgm) wegen 
Dyspnoe unterbrechen, bevor sie auf Blutdruck oder Pulsfrequenz einen 
Einfluss ausüben konnte. Auffallend ist im Vergleich zu den bekannten 
Tatsachen ^er Physiologie, dass trotz der Dyspnoe der palpatorische 
Blutdruck nur um 12 mm Hg stieg (freilich erst 2 Minuten nach Beendigung 
der Arbeit gemessen) und nach 4 Minuten wieder normal war. 

In Versuch 12 und 13 wurde eine Patientin mit hochgradiger 
Myokarditis untersucht, erst bei sehr geringer Arbeit (150 kgm), dann 
bei etwas grösserer (600 kgm). Im ersten Versuch wurde durch die Arbeit 
der Maximaldruck erniedrigt, der minimale erhöht, im Verlauf von 
30 Minuten näherten sich die beiden Werte immer mehr, so dass eine 
fortschreitende Verminderung der Amplitude resultiert. Die schwerere 
Arbeit (600 kgm) erzeugte eine geringe anlängliche Steigerung und folgende 
Senkung des Maximaldrucks und, da der Minimaldruck gleichmässig, aber 
weniger schwankte, eine geringe Verkleinerung der Amplitude. Auf Puls¬ 
frequenz und Häufigkeit der Extrasystolen fehlte jeder Einfluss. 

Endlich ist noch ein Versuch (14) an einem Arteriosklerotiker 
angestellt worden, dessen Blutdruck stark erhöht war. Hier sehen wir 
die stärksten Schwankungen nach der (geringen) Arbeit (1200 kgm). 
Der maximale Druck steigt Anfangs stark, sinkt dann tief, der minimale 
macht die Schwankungen im gleichen Sinne, aber in verändertem Mass- 
stabe mit, so dass die Amplitude anfangs grösser als die ursprüngliche 
ist, später ungefähr gleich wio diese, zum Schluss etwas kleiner. 

Mit Ausnahme dieser Beobachtung gehen die Resultate der Unter¬ 
suchung pathologischer Fälle kaum über das hinaus, was wir bei normalen 
sahen. Auch die genaue Untersuchung des Blutdruckes nach Muskel¬ 
arbeit zeigt also, dass nicht nur für eine Verwertung der Blutdruckmessung 
zur Prüfung der Leistungsfähigkeit des Herzens keine Aussicht besteht, 
sondern auch beim Gesunden die Regulation des Blutdruckes zu kom¬ 
pliziert ist um aus maximalem und minimalem Blutdruck und Amplitude 
irgendwelche Schlüsse auf die Hämodynamik zuzulassen. 
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Versuch 1. 


Frau, 39 Jahre, gesund. 6. August 1909. 



Maximum 

S 

D 

Amplitude 

N 

a 

<v 

Respiration 


oszill. 

palpat. 

C 

*3 

Ü 

oszill. Max. 
oszill. Min. 

palpat. Max. 
oszill. Min. 

O 

CT* 

Ul 

Vor Arbeit 

134 


77 

57 


60 



130 

— 

77 

53 

— 

62 

— 


Arbeit von 600 kgra in 155 Umdrehungen in 7 Minuten. 


Nach 2 Min. 

142 

— 

82 

60 

— 

60 

„ 3 

„ 

142 

— 

82 

60 

— 

60 

* 5 


144 

114 

84 

60 

30 

66 

, 9 


132 

108 

88 

44 

20 

68 

, 14 

T 

130 

108 

82 

46 

26 

68 

. 20 

ft 

130 

106 

80 

40 

26 

68 

„ 25 

ft 

y 

108 

80 

y 

28 

62 

. 30 

V 

132 

108 

78 

54 

30 

62 


Versuch 2. 


Arzt, 35 Jahre, gesund. 5. August 1909. 


Vor Arbeit 

122 


80 

42 


69 

18 (?) 


120 

— 

84 

36 

— 

66 

20 


120 

— 

82 

38 

— 

68 

20 


120 

| 

— 

80 

40 

— 

68 

24 



Arbeit von IOC 

)0 kgm in 3 Minuten. 



Nach 2 Min. 

150 

— 

76 

74 

_ 

68 

30 

- 4 „ 

156 

— 

76 

80 

— 

66 

24 

. 10 „ 

150 

— 

78 

72 

— 

70 

22 

, 13 . 

148 

— 

72 

76 

— 

69 

24 

„ IG „ 

150 

— 

90 

60 

— 

64 

20 

- 22 „ 

148 

— 

94 

54 

— 

72 

20 

, 26 „ 

138 

— 

90 

48 

I 

68 

24 

. 30 , 

134 

— 

90 

44 


64 

22 


Versuch 3. 


Arzt, 35 Jahre, gesund, derselbe wie Versuch 2. 24. Juli 1909. 


Vor Arbeit 

124 

114 

78 

i 

46 

36 

66 



124 1 

112 

80 

44 

32 

70 

— 



Arbeit von 1300 kgm in 2 

Minuten. 



Nach 1 Min. 

184 

168 

94 

90 

74 

72 

etwas Dvspnoe 

- 2 „ 

146 

128 

78 

68 

50 

— 

— 

, 4 , 

138 

128 

78 

60 

50 

69 

— 

- 6 . 

136 

128 

74 

62 

54 

68 

— 

„ io . 

138 i 

120 

72 

66 

48 

66 

— 

- 15 . 

138 

118 

78 

60 

40 

69 

— 

. 22 „ 

130 j 

110 

78 

52 

32 

68 

— 

- 25 „ 

118 

—■■ 

72 

46 

— 

64 

— 

r 30 „ 

130 , 

, 124 

74 

56 

1 50 

68 

— 
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Versuch 4. 


24 Jahre alt, Peroneuslähmung, Zirkulationsorgane gesund.. 29. Juli 1909. 



Maximum 

£ 

3 

Amplitude 

N 

C 

o 

Respiration 


oszill. 

palpat. 

E 

c 

£ 

oszill. Max. 
oszill. Min. 

% 

palpat. Max. 
oszill. Min. 

3 

er 

o 

t* 

Pu 

Vor Arbeit 

144 

126 

92 

52 

34 

100 



136 

120 

92 

44 

28 

98 

— 


132 

10S (?) 

90 

42 

18 (?) 

100 

18 


Arbeit von 1450 kgm in 

60 Umdrehungen in 2 Minuten. 


Nach l / 7 Min. 

190 

— 

98 

92 

— 

140 

28 

, 2«/» „ 

170 

148 

90 

80 

58 

112 

24 

- 4'/* „ 

164 

116 

86 

78 

32 

106 

20 

, 7 „ 

! 150 

126 

92 

58 

34 

104 

20 

» io , 

140 

116 

92 

48 

24 

100 

18 

„ Iß r 

140 

116 

90 

50 

26 

100 

18 

„ 20 „ 

140 

114 

94 

46 

20 

104 

16 

» 25 „ 

136 

110 

92 

44 

18 

100 

16 

» 30 „ 

136 

118 

96 

40 

22 

100 

16 




Ve 

r s u c h 5. 




Cand. med., 24 Jahre, 

gesund, oft Extrasystolen nach Zigaretten. 


Maximnm 

£ 

3 

Amplitude 

N3 

c 

o 



oszill. 

palpat. 

B 

’c 

oszill. Max. 
oszill. Min. 

palpat. Max. 
oszill. Min. 

3 

er 

o 

u. 

Pu 

Extrasystolen 

Vor Arbeit 

122 

120 

88 

32 

32 

84 

ganz wenig 


Arbeit von 1800 kgm in 

4 Minuten (120 Umdrehungen). 


Nach 1 Min. 

150? 

130 

72 

78? 

58 

128 

viele 

- 4 » 

134 

126 

70 

64 

56 

100 

sehr viele 

„ 8 „ 

130 

118 

73 

57 

45 

92 

viele 

- 11 , 

114 

112 

74 

40 

38 

96 


« ^5 „ 

124 

122 

71 

53 

51 

92 

weniger 

, 20 „ 

112 

114 

68 

44 

46 

84 

wenig 

- 25 » 

116 

112 

71 

45 

41 

88 

ganz wenig 

» 30 , 

120 

118 

69 

51 

49 

80 

* 




Versuch 6. 





Cand. med., 25 Jahre, gesund. 12. April 1910. 




Maximum 

B 

Amplitude 

s 

3 

o 

Respiration 


1 

oszill. 

; 

palpat. 

’S 

£ 

oszill. Max. palpat. Max. 
oszill. Min. [ oszill. Min. 

3 

er 

o 

u. 

Pu 

Vor Arbeit 

i 

114 

112 

80 

34 | 32 

84 

— 


Arbeit von 2100 kgm in 5 Minuten (140 Umdrehungen). 


Nach 

1 

Min. 

170 

140 

74 

96 

66 

128 


4 


144 

130 

70 

74 

60 

112 


7 

n 

132 

120 

72 

60 

48 

104 


10 


136 

130 

70 

63 

60 

96 


15 


124 

122 

70 

60 

52 

88 


20 


1 22 

116 

68 

54 

48 

88 


25 


116 

114 

72 

44 

42 

84 

- 

30 

V 

US 

108 

72 

46 

36 

84 
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Versuch 7. 

Cand. med., 24 Jahre, gesund. 28. Juli 1909. 



Vor Arbeit 


Maxi 

mum 

S 

3 

Amplitude 

a 

<v 


oszill. 

palpat. 

B 

’S 

5 

oszill. Max. 
oszill. Min. 

palpat. Max. 
oszill. Min. 

3 

er 

o 

u. 

U-i 

Respiration 

150 

110 

88 

62 

22 



148 

114 

86 

62 

28 

72 

26 


Arbeit von 2900 kgm in 120 Umdrehungen in 4 Minuten. 


i 1 Mio. 

168? 

1 124 

96 

72? | 

28 

120 

36 

3 „ 

über 162 

1 126 

94 

über 68 

32 

100 

28 

4'/*» 

über 160 

114 

86 

über 74 

28 

92 

28 

7*/i, 

150 

120 

86 

64 

34 . 

90 

28 

10 „ 

158 1 

118 

88 

70 

30 

86 

28 

15 , 

140 

114 

92 

48 

22 

84 

24 

20 „ 

148 

116 

86 

62 

30 

88 

28 

25 , 

144 

116 

94 

50 

22 

92 

26 

30 „ 

146 

122 

88 

58 

34 

80 

26 



Versuch 8. 

Arzt, 83 Jahre, gesund. 26. Juli 1909. 


| Amplitude 

*| oszill. Max. | palpat. Max. 
S oszill. Min. oszill. Min. 


Versuch 9. 


Arzt, 33 Jahre, gesund, derselbe wie Versuch 8. 27. Juli 1909. 


Vor Arbeit 

130 

120 

82 

48 

1 38 

86 

24 

Etwas extrasvstol. 



130 

118 

80 

50 

i 38 

76 

20 

Arrhythmie. 




Arbeit von 3800 kgm 

in 5V 2 Minuten. 



Nach 1 

Min. 

150 ! 

126 

76 

74 

50 

112 

34 


„ 4 


148 

130 

68 

80 

62 

100 

28 


* 7 

« 

118 

108 

76 

42 

32 

90 

24 

do. 

„ 12 

n 

130 

100 

74 

56 

26 

92 

20 


. 20 

•n 

128 

112 

76 

52 

36 

92 

16(?) 


* 30 


— 

126 

78 

— 

i 48 

80 

— 


Zeitacbr. f. klin. Medizi 

n. 70. Bel 

l. H. 

5 u. 6. 
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Versuch 10. 


Patient, 19 Jahre alt, Neurasthenie mit Herzbeschwerden. 28. Juli 1909. 



Maximum 

Minimum 

Amplitude 

Frequenz 

Respiration 

oszill. 

palpat. 

oszill. Max. 
oszill. Min. 

palpat. Max. 
oszill. Mio. 

Vor Arbeit 

136 

110 

86 

50 

24 

74 

_ 


134 

108 

86 

48 

22 

78 

20 


146 

104 

86 

60 

18 

80 

— 


148 

1 106 

86 

62 

20 

80 

— 


Arbeit von 2300 kgm in 100 Umdrehungen in 3^2 Minuten. 


Nach 

Va 

Min. 

über 160 

150 

86 

über 74 

64 

108 

— 

ri 

3 

* 

168 

130 

84 

84 

46 

93 

— 

yy 

6 

1) 

148 

108 

80 

68 

28 

92 

20 

T 

7 

yy 

140 

110 

84 

56 

26 

92 

20 

yy 

10 

yy 

144 

106 

84 

60 

22 

96 

18 


15 

yy 

144 

106 

86 

58 

20 

90 

20 


20 


136 

— 

86 

50 

— 

94 

— 

yy 

22 

yy 

132 

100 

86 

46 

! 14 

90 

— 

* 

25 

yy 

132 

100 

82 

50 

18 

92 

— 


30 

n 

138 

I 106 

88 

50 

! 18 

1 

88 

— 


Versuch 11. 

Patient, 50 Jahre alt, Asthma, Emphysem. 7. August 1909. 


Vor Arbeit 

150 

124 

94 

56 

30 

74 



150 

122 

94 

56 

28 

72 

— 


Arbeit von 1000 kgm in 2 Minuten. 


Nach 

2 Hin. 

190 

134 

90 

100 

44 

68 

stark. Dyspnoe 

T 

4 „ 

148 

124 

92 

56 

32 

78 

do. 

yy 

10 „ 

148 

126 

90 

58 

36 

78 

— 

T 

15 „ 

152 

124 

92 

60 

32 

72 

— 


20 r 

150 

124 

92 

58 

32 

70 

— 

n 

25 „ 

148 

126 

92 

56 

34 

74 

— 

T 

30 „ 

156 

128 

i 

92 

64 

36 

68 

— 


Versuch 12. 


Patientin, 60 Jahre, Myoearditis chronica, extrasystolischc Arrhythmie. 9. August 1909. 



Maximum 

Minimum | 

Amplitude 

1 

Frequenz j 

Extrasystolen 

pro Min. 

oszill. 

palpat. 

oszill. Max. 
oszill. Min. 

palpat. Max. 
oszill. Min. 

Vor Arbeit 

130 (?) 

134 

112 

1 114 

98 

82 

32? 

52 

14 

32 

64 

62 

14 

16 


Arbeit von 150 kgm in 7 Minuten. 


Nach 

1 V 

2 Min. 

128 

108 

88 (?) 

40? 

20 ? 

72 


4 

r> 

124 

108 

86 

38 

22 

60 


8 


122 

98 (?) 

86 

36 

12 ? 

68 

r< 

11 

yi 

118 

106 

86 (?) 

32? 

20 ? 

60 


16 

r» 

116 

100 

90 

26 

10 

60 

n 

22 

r* 

118 

106 

88 

30 

22 

68 


25 

r 

120 

98 

92 

28 

6 

56 

- 

30 


116 (?) 

1 

96 

88 (?) 

28? 

8 ? 

72 
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Versuch 13. 


Frau, 60 Jahre, dieselbe wie Versuch 12. 12. August 1909. 



Maximum 

Minimum 

Amplitude 

Frequenz 

Extrasystolen 

pro Minute 

-4-» 

2 

3. 

C/i 

ö 

oszill. 

palpat. 

oszill. Max. 
oszill. Min. 

| palpat. Max. 
oszill. Min. 

Vor Arbeit 

124 

104 

88 

36 

16 

66 

18 

21 



124 | 

114 

84 

40 

30 

68 

15 

21 




Arbeit von 

600 kgm in 

4 Minuten. 




Nach 2 Min. 1 

136 

118 

94 (?) 

42 V 1 

24? 

69 

9 

24 

. 5 

•? 

128 

112 

92 

36 

22 

63 

21 

24 

- 8 

n 

124 

100 

86 

38 | 

14 

75 

16 

24 

. 12 

n 

114 

102 

88 

26 

14 

60 

24 

24 

. 18 

r 

116 

98 

80 

36 

18 

72 

15 

20 

. 25 

n 

126 

96 

80 

46 

16 

60 

21 

— 

„ 30 

n 

120 | 

98 

82 

38 

16 

66 

15 

— 


Versuch 14. 


Patient, 44 Jahre, Tabes dors., Arteriosklerose. 



Maximum 

Minimum | 

Amplitude 

Frequenz 

Respiration 

oszill. 

i 

palpat. 

oszill. Max. 
oszill. Min. 

palpat. Max. 
oszill. Min. 

Vor Arbeit 

236 


150 

86 


92 



224 

— 

136 

88 

— 

94 

21 


228 

— 

146 

82 

l 

i 

— 

— 



Arbeit von 1200 kgm in 6 1 /- 

» Minuten. 



Nach 1 Min. 

über300 

— 

158 

über 142 

— 

124 

26 

- 3 „ 

264 

— 

160 

104 i 

— 

120 

26 

- 7 „ 

228 

— 

146 

82 

— 

106 

18 

- li * 

190 

— 

88 

102 i 

— 

99 

21 

„ 20 . 

186 

— 

88 

98 | 

— 

98 

21 

- 25 „ 

184 

— 

120 

64 

— 

96 

20 

„ 30 r 

204 

— 

138 

66 

l 

— 

100 

20 
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XXIX. 


Aus der IV. Abteilung des k. und k. Garnisonspitales No. 2 in Wien. 

(Chefarzt: Stabsarzt Dr. Wilhelm Raschofsky.) 

Ueber Herzneurose und Basedowoid und ihr verschiedenes 
Verhalten gegenüber derFunktionsprüfung mit Adrenalin. 

Von 

Dr. Bernhard Aschner. 

Die Forschungsergebnisse über die Physiologie und Pathologie des 
vegetativen Nervensystems machen es heute schon möglich, an eine An¬ 
zahl der früher stiefmütterlich behandelten sogen, „leichten“ Erkrankungen 
mit ätiologischen Erklärungsversuchen heranzutreten, sie einheitlichen 
biologischen Gesichtspunkten zu unterordnen und auf Grund dessen in 
manchen Fällen auch schon eine rationelle Therapie anzubahnen. So steht 
es auch um die beiden Begriffe der Herzneurose und des Basedo- 
woids (Stern), zweier Krankheitsbilder, die viele gemeinsame Züge auf¬ 
weisen und deren Unterscheidungsmerkmale oft wenig ausgeprägt sind. 
Es soll dies an der Hand von Krankenbeobachtungen gezeigt und darauf 
hingewiesen werden, dass das Basedowoid als eine „thyreogene 
Herzneurose“ durch seine auffallend deutliche Reaktion auf 
ganz geringe Adrenalinmengen sich auszeichnet, und dass es 
dadurch von der einfachen Herzneurose in manchen zweifelhaften Fällen 
unterschieden werden kann. 

Dass die genannten beiden Erkrankungen viele gemeinsame Sym¬ 
ptome zeigen, ist dadurch erklärlich, dass das Basedowoid, wie Stern in 
seiner grundlegenden Arbeit ausführt, ebenso wie die Herzneurose auf 
hereditär degenerativer Basis entsteht. 

Schon in der Anamnese beider Kategorien lässt sich meist erbliche 
neuropathische Belastung nachweisen. 

Die Entwicklung beider Erkrankungen erfolgt meist höchst all¬ 
mählich und das Vorhandensein des Leidens wird fast immer erst ge¬ 
legentlich von stärkeren körperlichen und geistigen Anstrengungen oder 
Gemütserschütterungen bemerkt. 

Auch die grosse Zahl und die Art der subjektiven Beschwerden 
zeigt viel Ucbcreinstimmendcs. Im Vordergründe steht in beiden Fällen 
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das anfallsweise auftretende Herzklopfen, welches die Kranken eigentlich 
erst zum Arzte führt. Weniger häufig sind die Klagen über Atemnot, 
verbunden mit Druckgefühl auf der Brust, in beiden Fällen meist ohne 
jeden positiven inneren Belund und psychisch deutlich beeinflussbar. 

Ungemein zahlreich sind die allgemein nervösen Beschwerden, wie 
leichte Reizbarkeit, Aengstlichkeit, die manchmal bis zu Zwangsvor¬ 
stellungen geht, Ungeduld, Hypochondrie, Schlaflosigkeit, Schwächezu¬ 
stände, Obstipation, Globusgefühl, Schwindel und allgemeine depressive 
Gemütsstimmung. Hie und da wird auch über Ohnmachtsanfälle berichtet, 
besonders von Personen mit hysterischen Stigmen. Hierher gehören auch 
die unbestimmten Schmerzen verschiedenster Lokalisation, wie Kopf¬ 
schmerz, Nackenschmerz, Schmerzen in Armen und Beinen, in der Herz¬ 
gegend und im Unterleib. Seltener wird über Heisshunger, Durstgefühl 
und häufigen Harndrang berichtet. 

Zu einem ähnlich übereinstimmenden Ergebnis führt die objektive 
Untersuchung beider Arten von Kranken, wenn man von der den Base¬ 
dowoid zukommenden, oft kaum merklichen Struma und dem ebenfalls 
oft nur angedeuteten Exophthalmus absieht. Es scheint eben hier Ueber- 
gangsfälle zu geben und es kommt in der Tat auch häufig vor, dass ein 
und derselbe Fall von dem einen Untersucher als Herzneurose, von dem 
anderen als Basedowoid angesprochen wird. 

Bei der Untersuchung unserer Kranken Hessen wir uns von den Ge¬ 
sichtspunkten Sterns fl. c.) leiten und konnten, wie er dort beim Base¬ 
dowoid, so hier in beiden Fällen meist folgende Symptome finden: all¬ 
gemeine Stigmata degenerationis (Plattfuss, Myopie, offene Leistenkanäle), 
an der Haut leichte mechanische und psychische Vasomotorenerregbar¬ 
keit, Seborrhoe, Haarausfall und vermehrte Schweissbildung. Seltener 
sind Speichelfluss und ausgebreitete Karies der Zähne. Die Sehnenreflexe 
sind in beiden Fällen meist gesteigert, die Schleimhautreflexe meist 
herabgesetzt. Fazialisphänomen, Tremor der Lider und der gespreizten 
Finger ist ebenfalls beiden gemeinsam. 

Die Untersuchung des Herzens ergab in beiden Fällen oft normale 
Verhältnisse, oft nur erregte Herzaffektion mit unreinem ersten Ton, 
ohne wesentliche Veränderung der Herzgrenzen. 

Der Puls zeigt in beiden Fällen im anfallsfreien Stadium normale 
oder leicht erhöhte Frequenz, sehr oft deutliche respiratorische Beein- 
flussbarkeit und positives Erbensches Phänomen. 

An den übrigen Organen trifft man meist normale Verhältnisse an. 

Unterziehen wir die eben aufgezählten den beiden Erkrankungen 
gemeinsamen Symptome einer Analyse nach ihrer Bedeutung als Reiz¬ 
erscheinungen des autonomen oder sympathischen Nervensystems in 
der Art, wie dies Eppinger und Hess für den echten Morbus Basedowii 
getan und für die Formes frustes angeregt haben, so scheint es fast, als ob 
der grössere Teil der gemeinsamen Symptome aus Reizerscheinungen 
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des autonomen Systems bestünde. Hierzu könnte man rechnen: 
manche Arten von Herzklopfen und einen grossen Teil der Atem¬ 
besehwerden, ferner alles was zur depressiven Gemütsstimmung gehört. 
Weiters die Seborrhoe, den Haarausfall, die vermehrte Schweiss- 
bildung, den Speichelfluss und die Obstipation, die respira¬ 
torische ßeeinflussbarkeit des Pulses, den positiven Ausfall des 
Erbenschen Phänomens, vielleicht auch die Herabsetzung der 
Korneal- und Rachenreflexe. 

Als beiden gemeinsame Reizerscheinungen des sympathischen 
Nervensystems wären aufzufassen der Tremor, die Steigerung der 
Sehnenreflexe, das meist nur angedeutete Fazialisphänomen. 
vielleicht auch Durstgefühl, Heisshunger und Pollakiurie. 

Für das Basedowoid allein von den beiden charakteristisch sind 
eine Anzahl von Reizerscheinungen des sympathischen Nerven¬ 
systems, die sich, wie eingangs erwähnt, wahrscheinlich von der thyreo¬ 
genen Komponente dieser Erkrankung herleiten lassen: 

Wenn die Fälle von Basedowoid überhaupt als solche erkannt werden, 
so geschieht dies auf den ersten Blick, gewöhnlich auf Grund der sogenannten 
„Glanzaugen“ oder „grossen Augen“, die durch Exophthalmus oder 
weite Lidspalten bedingt sind; die Struma ist, wie erwähnt, oft 
kaum merklich. Der Exophthalmus wmrde von Eppinger und Hess 
als Reizung des vom Sympathikus innervierten Musculus protrusor bulhi 
erklärt, was ja auch allgemein anerkannt ist. Das Symptom der weiten 
Lidspalten deuten sie aber als Reizung des autonom innervierten Musculus 
levator palpebrae superior. Eine Auffassung, die die Autoren selbst al< 
nicht recht befriedigend erklären, indem es schwer ist, sich vorzustellen, 
dass ein quergestreifter Muskel in einem beständigen Ueberreizungs- 
zustande sich befinden könne. Weniger gezwungen erscheint es mir, die 
Weite der Lidspalten als Reizung des vom Sympathikus innervierten 
glatten Musculus tarsalis (Mülleri) zu erklären, wie man sie vor¬ 
übergehend bei Gemütserregungen und bei Sterbenden (der „verzückte“, 
„engelhafte“ Blick) kennt. 

Zu diesen bereits bekannten, auf einen Reizzustand, resp. eine leichte 
Erregbarkeit des Sympathikus hindeutenden Merkmalen möchte ich noch 
ein weiteres hinzufügen und das ist analog manchen Fällen von echtem 
Basedow die starke Reaktion der Basedowoide auf geringe 
Adrenalinmengen. 

Injiziert man nämlich einem Basedowoidkranken x / 4 bis 1 / 2 mg 
Adrenalin subkutan, so reagiert er darauf alsbald mit Pulsbeschleunigung, 
Herzklopfen, Pupillenerweiterung, Blässe, Zittern, Uebelkeit, Temperatur¬ 
steigerung von V 2 bis 1 Grad, Gefühl von Trockenheit im Munde, leichten 
Kopfschmerz und Schwindel, und im Harn zeigt sich innerhalb der 
nächsten 2—3 Stunden mehr oder minder deutliche Reduktion. Dies 
alles ist bei normalen Menschen oder bei solchen mit gewöhnlicher Ilerz- 
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neurose bei diesen geringen Dosen nicht oder nur andeutungsweise vor¬ 
handen. Es sei gleich erwähnt, dass die Injektionen ohne jeden dauernden 
Schaden vertragen wurden, was um so mehr zu erwarten war, als ja die 
anderorts zur Funktionsprüfung üblichen Dosen gewöhnlich 1 mg und 
darüber betragen. Gegenversuche mit Pilokarpin und Atropin konnten 
aus äusseren Gründen nicht vorgenommen werden. 

Dank dem reichlichen und rasch wechselnden Krankenmaterial, 
welches das Garnisonsspital Nr. 2 in Wien als Durchgangsspital bietet, 
waren wir in der Lage in einem relativ kurzen Zeitraum 12 Fälle von 
Basedowoid und eine grosse Anzahl von Herzneurosen zu beobachten und 
es sollen nun auszugsweise einige Krankengeschichten mitgeteilt werden, 
die das oben Ausgeführte erhärten mögen. 


Fall 1. 0. v. L., 24 Jahre, Prot.-No. 3403. 

Anamnese: Mutter herzleidend, Vater „nervenleidend“, eine 
Schwester des Pat. hat „grosse Augen“. Als Kind machte Pat. Scharlach, 
Masern, Diphtherie, Lungen- und Rippenfellentzündung durch, häufige Bronchitis. 
Wegen allgemeiner Körperschwäche von einem Jahre 9 Monate beurlaubt gewesen. 
Derzeit bei körperlichen Anstrengungen Herzklopfen, Versagen der Kräfte, grosse 
Mattigkeit, häufiger Kopfschmerz. Vor 5 Jahren Leistenbruchoperation links. 

Status praesens: Uebermittelgross, graziler Knochenbau. Muskulatur und Fett¬ 
polster gering entwickelt, Schleimhäute gut gefärbt. Haut des Gesichtes leicht gerötet, 
von dunkler Färbung. Die Haut des Stammes weich, warm und mässig durchfeuchtet. 
Pupillen über mittelweit, beiderseits gleich, Reaktion auf Licht, Akkommodation und 
konsensuelle Reizung prompt. Deutliche Erweiterung der Lidspalten und 
geringer Exophthalmus, Stellwag angedeutet, Graefe und Möbius negativ, 
Myopie 2 1 / 2 Dioptr. Lidflimmern, leichter Tremor der Zunge und der 
gespreizten Finger. Tonsillen nicht vergrössert, Zähne sehr kariös. Be¬ 
haarung schütter. Schilddrüse etwas verbreitert, grösster Halsumfang 38, 
leichte Pulsation der Halsgefässe, starkor positiver und negativer 
Dermographismus. Puls 84 rhythmisch, etwas inäfjual von mittlerer Füllung und 
Spannung, keine Zelerität, nach 15 Kniebeugen Pulsfrequenz 92, leichte Arhythmie, 
Erben negativ. Herz: Spitzenstoss im 5. I. C. R., innerhalb der Mamillarlinie etwas 
hebend und resistent, nach rechts reicht die Dämpfung bis zum linken Brustbeinrand, 
nach oben keine Verbreiterung. Erster Ton an der Spitze laut und unrein. Zweiter 
Aortenton lauter als der zweite Pulmonalton. Thorax: lang, schmal, mit weiten Inter¬ 
kostalräumen, Respiration 24, kostoabdominal symmetrisch. Lunge und Abdomen 
normal. Reflexe: Chvostek schwach positiv, Korneal- und Rachenreflexe nicht 
herabgesetzt, Patellar - und Achillesre fl ex sehr gesteigert. Bizeps- und Trizeps¬ 
reflexe deutlich auslösbar. 


Adrenalinversuch. 



Zeit 

Puls 

j Tcmp. j 

Harn 

Anmerkung 

17. August 09 

11 Uhr 15 Min. vorm. 

76 

i 

I 36.4° 

0 

0,3 Adrenalin 

ii . 

45 „ 

82 

37,2° 

0 

— 

12 „ 

30 „ nachm. 

91 

37.1° 

deutliche Reduktion 

— 

1 * 

T i* 

120 

— 

— 

schwaches Herzklopfen 

1 „ 

30 * 

102 

| 37,1° 

deutliche Reduktion 

— 

2 , 

30 „ 

98 

| 36,6° 

schwache Reduktion 

— 

3 „ 

15 „ 

85 

' 37,0° 

0 
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Ergebnis: Eine für Basedowoid charakteristische Anamnese und 
ebensolcher Befund, zahlreiche Reizerscheinungen von Seiten des sym¬ 
pathischen Nervensystems, auf Adrenalin tritt Pulsbeschleunigung, Herz¬ 
klopfen, Teraperatursteigerung und leichte Glykosurie auf. 

Fall 2. F. U., 30 Jahre, Prot.-No. 3455. 

Anamnese: Vateran Arteriosklerose, Mutter an Diabetes gestorben. 
Pat. klagt über Herzklopfen und Atembeschwerden schon bei leichten An¬ 
strengungen. 

Status praesens: Mittelgross, Knochenbau mittelkräftig, Muskulatur massig, 
Fettpolster gut entwickelt. Haut weich, zart, weiss, mit Epheliden. Pedes plani ge¬ 
ringen Grades, Schleimhäute gut gefärbt, Kopfhaar sehr fein, seidenartig. Pupillen 
mittelweit, beiderseits gleich, von prompter Reaktion, leichter Exophthalmus; 
Graefe, Stellwag, Möbius negativ. Korneal- und Rachenreflexe normal. Myopie 
geringen Grades, leichtes Lidflimmern. Tremor der gespreizten Finger, 
deutlicher Dermographismus. Schilddrüsenverbreiterung kaum an¬ 
gedeutet. Grösster Halsumfang 39 cm. Keine sichtbare Pulsation der Halsgefässe. 
Puls 104, rhythmisch äqual, Andeutung von Zelerität, nach 15 Kniebeugen Puls 120, 
Erben negativ. Herz: Spitzenstoss im 5. I. C. R. etwas hebend, in der Mamillarlinie, 
nach rechts den linken Sternalrand etwas überschreitend, etwas unreiner 1. Ton an 
der Spitze, leichte Akzentuation des 2. Pulmonaltones. An den übrigen Organen 
normaler Befund. Reflexe: Chvostek 0, Patellar- und Achillessehnenreflexe gesteigert, 
Korneal- und Rachenreflexe normal, Bizeps- und Trizepsreflex kaum auslösbar. 


Adrenalinversuch. 


Zeit 

Puls 

1 

Temp. 

Harn 

Anmerkung 

22. August 09 

10 Uhr 45 Min. vorm. 

100 

36,3° 

0 

0,3 mg Adrenalin 

11 , 15 , „ 

108 

36,3° 

0 

Herzklopfen 

12 * — * mitt. 

100 

37,3° 

schwache Reduktion 

— 

1 . — _ nachm. 

128 

37,3° 

deutliche Reduktion 

— 

2 „ - „ 

100 

37,2° 

| schwache Reduktion 

— 

3 s n v 

100 

36,8» | 

1 0 
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Ergebnis: Ein deutlicher Fall von Basedowoid, bei welchem die 
Schilddrüsenverbreiterung kaum angedeutet ist, und der von einem nam¬ 
haften Internisten als Herzneurose bezeichnet wurde; ein Beispiel wie 
ähnlich die beiden Erkrankungen sind. 

Fall 3. L. M., 29 Jahre, Prot.-No. 3268. 

Anamnese: Beide Eltern sind Diabetiker, eine Schwester hat 
leichten Exophthalmus. Pat. klagt über linksseitigen Kopf- und Nacken¬ 
schmerz, leichte Ermüdbark eit, Anfälle von Herzklopfen bis zu einer Viertel¬ 
stunde. Pat. schwitzt leicht. Allgemeine nervöse Beschwerden. Depressionszustände. 

Status praesens: Mittelgross, mittelkräftig, massig genährt. Acne vulgaris im 
Gesicht und auf dem Rücken, geringer Plattfuss beiderseits, die Haut der Hände, Füsse 
und der Axillen feucht, massiger Exophthalmus, Gräfe, Stellwag, Möbius 
positiv. Lid flimmern, geringer Tremor an Zunge und Händen, Schilddrüse 
nicht verbreitert, keine sichtbare Pulsation der Halsgefässe, Dermographismus. Puls 116, 
leicht arhythmisch und inäqual, Erben schwach positiv. Herzgrenzen nicht verbreitert, 
unreiner erster Ton an der Spitze, zweiter Aortenton lauter als der 2. Pulmonalton. 
Reflexe: Patellarreflex gesteigert, Schloimhautreflexe etwas herabgesetzt. 
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Ädrcnalinprobe. 


Zeit 

Puls 

Temp. 

Harn 

Anmerkung 

6. August 09 

5 Uhr 30 Min. nachm. 

108 

36,7° 

0 

0,4 mg Adrenalin 

6 „ — * * 

132 

30,8° 

0 

G „ 30 „ „ 

— 

37,1° 

schwache Reduktion 

Herzklopfen über l / 4 Std. 

7 * 30 „ 

128 

37,4° 

deutliche Reduktion 

lang 

8 „ 30 „ r 

110 | 

37,0° 

schwache Reduktion 

— 

9 * 30 „ 

112 ! 

l 

36,9° 

0 

— 


Fall 4. F. P., 23 Jahre, Prot.-No. 3282. 

Anamnese: Vater an „Blutvergiftung“ gestorben, Mutter herzleidend, eine 
Schwester und ein Bruder haben einen „Blähhals und grosse Augen“ 
und leiden an Herzklopfen. Pat. selbst klagt über Herzklopfen bei An¬ 
strengungen, Laufschritt nur schwer möglich. Klagen über Klopfen der Hals- 
gefässe, Kopfschmerz, zeitweise Magenkrämpfe. 

Status praesens: Mittelgross, kräftig, gut genährt, Schieinhäute gut gefärbt, 
zarte HautbeschafTenheit, reichliche Schweissbildung, Acne vulgaris am Rücken, grosse 
Tonsillen. Pupillenreaktion prompt. Andeutung von Exophthalmus („Glanz¬ 
augen“), Gräfe, Stellwag, Möbius negativ, leichter Tremor der Lider, der 
Zunge und der gespreizten Finger, Schilddrüse leicht verbreitert, 
deutlicher Dermographismus. Puls 84, leicht arhythmisch, besonders nach 
körperlichen Anstrengungen, danach tritt auch Herzklopfen und Pulsation der Hals- 
gefässe auf. Erben negativ, geringe respiratorische Beeinflussung des Pulses. Herz 
in normalen Grenzen, Töne in der Ruhe rein, bei beschleunigter Herzaktion ein leises 
systolisches Geräusch. 


Adrenalinprobc. 


Zeit 

Puls 

Temp. 

Harn 

Anmerkung 

9. August 09 

10 Uhr 30 Min. vorm. 

84 

36,8<> 

j 

0 

0,3 mg Adrenalin 

11 r> n v 

80 

36,7° 

kaum angedeutete 

11 * 30 „ 

84 

36,7° 

Reduktion 

deutliche Reduktion 

_ 

12 „ 30 „ nachm. 

88 

36,9° 

sehr deutliche Re¬ 

leichtes Herzklopfen 

1 „ 30 . 

84 

36,8° 

duktion 

Spur einer Reduktion 

_ 

2 „ 30 „ 

80 

36,7° 

0 



Fall 5. F. S., 23 Jahre, Prot.-No. 2784. 

Anamnese: Klagt über Stechen in der linken Brustseite, Schwächezustände, 
Hitze- und Kältegefühl. Herzkrämpfe. 

Status praesens: Ziemlicher Exophthalmus, seltener Lidschlag, kein 
Tremor, leichte Verbreiterung der Schilddrüse, leichte Pulsation der 
Halsgefässe, kein Dermographismus. Puls 56, leicht arhythmisch, äqual, etwas 
celer, respiratorisch deutlich beeinflussbar. Erben positiv. Nach einer Minute Lauf¬ 
schritt Puls 88, stark arhythmisch. Herz: Spitzenstoss an normaler Stelle, etwas ver¬ 
breitert. An der Herzspitze und am Erb sehen Punkt ein leises systolisches Geräusch. 
Reflexe: Chvostek negativ, Korneal- und Rachenrellexe etwas herabgesetzt, Hautreflexe 
normal, Sehnenreflexe nicht gesteigert. 
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Adrenalinprobe. 


Zeit 

Puls 

Temp. 

Harn 

Anmerkung 

25. Juni 09 

11 Uhr — Min. vorm. 

64 

36,6° 

0 

0,5 mg Adrenalin 

11 „ 30 „ , bis 

12 „ 30 „ nachm. 


36,8o 

0 

leichtes Herzklopfen 

1 „ - r 

76 

37,0° 

Spur einer Reduktion 

Zittern, Blässe 

3 „ - - 

60 

37,0° 

j 0 

— 


72 

! 36,8° 

1 

0 

— 


Ergebnis: Ein Fall, der sich der „reinen Herzneurose u schon sehr 
nähert, indem er weniger Syrapathikusreizerscheinungen, verhältnismässig 
geringe Adrenalinwirkung, dagegen mehr Vagussymptome zeigt. 

Fall 6. I. S., 24 Jahre, Prot.-No. 2672. 

Anamnese: Klagt über Herzstechen und Atemnot, besonders bei körperlichen 
Anstrengungen. 

Status praesens: Weite Lidspalten („Glanzaugen w ), Gräfe, Stell wag, 
Möbius negativ, massige Schilddrüsenverbreiterung, Chvostek beiderseits 
positiv. Lid flimmern, sonst kein Tremor. Puls 84, leicht arhythmisch und inäqual, 
Erben positiv, respiratorisch stark beeinflussbar, bei körperlichen Anstrengungen starke 
Pulsbeschleunigung bis auf 168Schläge, schon beim Aufsetzen imBette tritt Arhythmie 
ein. Herz: Jn normalen Grenzen, Spitzenstoss deutlich sichtbar, Töne rein. Reflexe: 
Haut- und Sehnenreflexe lebhaft gesteigert. Korneal- und Rachenreflexe normal. 


Adrenalinprobc. 


Zeit 

Puls 1 

Temp. 

Harn 

Anmerkung 

25. Juni 09 





11 Uhr — Min. vorm. 

84 | 

36,7« 

0 

0,5 mg Adrenalin 

12 „ 30 „ nachm. 




bis l ^ — * 

— 

— 

eben deutliche Re¬ 
duktion 

Herzklopfen. Zittern, 
Blässe, Uebelkcit 

2 . - . 

96 

37,0° 

! 0 

— 

3 . — - 

96 

37,1° 

1 Spur von Reduktion 

— 

4 « — „ 

88 

37,0° 

! 0 

— 

5 „ - „ 

92 

36,6° 

! 0 

— 


Fall 7. I. D., 22 Jahre, Prot.-No. 2154. 

Anamnese: Angeblich seit dem 14. Lebensjahre Blähhals, der jetzt an Umfang 
zunimmt, bei körperlichen Anstrengungen treten Herzbeschwerden ein. 

Status praesens: Struma vasculosa (Halsumfang 40 cm) mit deut¬ 
licher Kompressibilität und hörbarem Gefässsch wirren, Karo ti d en puls 
deutlich sicht- und fühlbar, Chvostek angedeutet, leichter Exoph¬ 
thalmus; Gräfe, Stellwag und Möbius negativ. Korneal- und Rachenreflex normal, 
Lidflimmern, Fingertremor, Steigerung der Sehnenreflexe, Dermo¬ 
graphismus. Puls 92, rhythmisch, äqual, nach einer Minute Laufschritt 148, 
leicht arhythmisch, Erben positiv. Herz: Geringe Verbreiterung nach rechts, erster 
Ton an der Spitze unrein. 
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Adrenalinprobe A. 


Zeit 

Puls j 

Temp. 

Harn 

Anmerkung 

9. Juni 09 

11 Uhr vorm. 

1 

104 

37,0° 

' 

0 

0,3 mg Adrenalin 

1 „ nachm. 

100 

37,2° 

Spur von Reduktion 

Wohlbefinden 

3 - 

88 

37,0° 

0 

— 

5 . 

76 

36,8° 

l 0 

— 


Adrenalinprobc B. 


11. Juni 
11 Uhr 

09. 

— Min. vorm. 

88 

36,9° 

0 

0,5 mg Adrenalin 

11 


30 „ 

72 

30,8° 


— 

12 


„ mitt. 

100 

37.1° 

0 

— 

1 


— „ nachm. 

— 

37,3° 

starke Reduktion 

Herzklopfen, Zittern, 

1 


30 * 

120 

37,4° 

_ 

Blässe, Uebelkeit 

2 


30 „ 

96 

37,1 0 

— 

— 

3 

* 

- 

88 

37,1° 

1 deutliche Reduktion 

— 

5 

r 

— * 

88 

37,Qo 

j Spur von Reduktion 

— 


Fall 8. Herzneurose. A. P., 21 .Jahre, Prot.-No. 3736. 

Anamnese: Pat. klagt über Anfälle von Herzklopfen und Atembe¬ 
klemmung besonders bei Aufregungen und körperlichen Anstrengungen, häufiger 
Kopfschmerz, allgemein nervöse Beschwerden, zeitweise Sodbrennen. 

Status praesens: Gross, von kräftigem Knochenbau, Muskulatur gut, Fett¬ 
polster wenig entwickelt, Schleimhäute etwas blass. Torus occipitalis, nervöses 
Minenspiel, weite Lidspalten. Haut rauh, mässig durchfeuchtet. Hände und Füsse 
feucht und kühl. Sichtbare Schweissbildung in den Achselhöhlen. Pupillen 
eng, von prompter Reaktion. Macula corneae links, deutliches Lidtlimmern, leichter 
Tremor der Zunge und der gespreizten Finger. Steigerung der Haut-, Periost- und 
Sehnenreflexe. Korneal- und Rachenreflex stark herabgesetzt. Allgemeine 
Hypalgesie, am Halse nichts Pathologisches. Puls 74, rhythmisch äqual, von 
guter Füllung und Spannung, sehr starke respiratorische Beeinflussbarkeit, 
Krbensches Phänomen deutlich positiv. Nach 15 Kniebeugen Puls 124, 
leicht arhythmisch, rasch zur Norm zurückkehrend. Herz in normalen Grenzen, 
erster Ton an der Spitze etwas unrein. Thorax lang, schmal, ziemlich gut gewölbt, 
Respiration20, kostoabdominal, etwas gepresst, symmetrisch. Abdomen in derlleozökal- 
gegend leicht druckschmerzhaft. 


Adrenalinprobe. 


Zeit 

Puls 

Temp. 

Harn 

Anmerkung 

7. September 09. 

8 Uhr 45 Min. vorm. 

64 

36,3° 

; keine Reduktion 

0,3 mg Adrenalin 

9 „ 15 „ „ 

76 

36.6 0 

n r 

mässiger Kopfschmerz 

10 „ - . 

64 

36,4° 

„ 

— 

11 . - „ 

76 

36.2° 

! 

i r - 

— 

12 „ — „ mitt. 

80 

36,5 0 

*» 

— 

1 r — .. nachm. 

80 

36.4° 

; 

-- 


Fall 9. Herzncurose (Neurasthenie-Hysterie). I. D., 21 Jahre, Prot.-No. 5995. 
Anamnese: Fine Schwester des Pat. soll an Anfällen von Bewusstlosigkeit 
leiden, Pat. selbst hatte als Kind Fraisenanfälle, in letzter Zeit auch öfters Anfälle mit 
Bewusstlosigkeit einhergehend, nachher Kopfschmerz, kein Raucher, mässiger Trinker. 
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Status praesens: Mittelgross, ziemlich gut genährt, Schleimhäute gut gefärbt. 
Haut an Händen, Füssen und Rücken ziemlich feucht, Pupillen mittelweit, 
von prompter Reaktion, Zunge etwas belegt. Leichtor Tremor der Lider und der 
Finger. Am Halse nichts Abnormes. Puls 80, rhythmisch äqual, nach 15 Knie¬ 
beugen Puls 116, leicht arhythmisch, Erben positiv. Herz: Spitzonstoss an 
normaler Stelle, deutlich sichtbar und fühlbar, nicht hebend, nicht resistent, Grenzen 
nicht verbreitert, erster Ton an der Spitze etwas unrein, sonst reine Töne. Re¬ 
spiration 28, vorwiegend kostal und etwas gepresst, symmetrisch, Lunge und Abdomen 
normal. Reflexe: Chvostek negativ, Korneal- und Rachenreflexe fehlen, 
Patellar- und Achillesreflex leicht gesteigert. 


Adrenalinprobe. 


Zeit 

Puls 

Temp. 

Harn 

Anmerkung 

14. August 09 

8 Uhr — Min. vorm. 

64 

36,7 0 

keine Reduktion 

0,5 mg Adrenalin 

8 » 30 . 

72 

36,9° 


keine subjektiven Be¬ 

9 , - . 

76 

37,0° 

r w 

schwerden 

10 * - „ 

68 

86,8° 

n n 

— 

11 r r . 

70 

36,6° 

r r» 

— 

12 * — „ mitt. 

60 

36,7« 

r> r> 

— 


Ergebnis von Fall 8 und 9: Ziemlich viele Reizerscheinungen von 
Seiten des Vagus, Adrenalinprobe in bezug auf Pulsbeschleunigung, 
Temperatursteigerung und Glykosurie fast negativ. 


Adrenalinprobo bei normalen Fällen. 


Fall 10. L. H., 24 Jahre, Prot.-No. 3666, geheilt nach akutem Bronchialkatarrh. 


Zeit 

Puls 

Temp. 

Harn 

Anmerkung 

29. August 09 

10 Uhr — Min. vorm. 

56 

36,3° 

keine Reduktion 

0,3 mg Adrenalin 

io , 30 „ 

52 

36,4° 

- v 

Uebelkeit, Zittern, Blässe 

11 , - . 

48 

36,4° 

V w 

— 

12 „ — „ mitt. 

60 

36,4° 

r * 

— 

1 „ — „ nachm. 

60 

36,4« 


— 

2 » — - . 

60 

36,5° 

v n 

— 

Fall 11. F. H., 

23 Jahre, Prot.-No. 3279, kompensierte Mitralinsuffizienz 

leichtesten Grades. 

Zeit 

Puls 

Temp. 

Harn 

Anmerkung 

29. August 09 





10 Uhr — Min. vorm. 

68 

36,4° 

keine Reduktion 

0,5 mg Adrenalin 

10 , 30 „ 

84 

36,4« 

V * 

geringes Herzklopfen 

11 , - - . 

80 

3G.6« 

r> * 

— 

12 * — „ mitt. 

80 

36,50 


— 

1 r — r nachin. 

84 

36,3° 


— 

2 « v « 

80 

36,5° 

r r 

— 


Zwei am Verfasser selbst ausgeführte Versuche mit 0,3 und 0,75 mg 
Adrenalin ergaben in den beiden vorangehenden Fällen analoges Resultat. 
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Rcsumö. 

1. Herzneurose und Basedowoid haben eine grosse Anzahl von ge¬ 
meinsamen Symptomen, scheinen in manchen Fällen in einander über- 
zugohen und sind deshalb oft zum Verwechseln ähnlich. 

2. Von den gemeinsamen nervösen Symptomen, sind die Reiz¬ 
erscheinungen von Seiten des autonomen Nervensystems in der Mehrzahl. 

3. Beim Basedowoid überwiegen die Reizerscheinungen von Seiten 
des sympathischen Nervensystems. 

4. Dazu gehört auch die starke Reaktion auf geringe Adrcnalin- 
mengen im Bezug auf Puls, Temperatur und Glykosurie. 

Wenn auch die Funktionsprüfung mit Adrenalin zur Differential¬ 
diagnose zwischen Basedowoid und Herzneurose in praxi kaum nötig 
sein wird, so dürfte doch durch diese Untersuchung dem Bestreben des 
diesjährigen Kongresses deutscher Nervenärzte in Wien nach möglichster 
Abgrenzung des Begriffes der reinen Herzneurose von anderen funktio¬ 
nellen und von organischen Erkrankungen des Herzens Rechnung ge¬ 
tragen worden sein. 

Zum Schlüsse sei es mir gestattet, meinem hochverehrten gewesenen 
Chef Herrn Stabsarzt Dr. W. Raschofsky für die gütige Anregung und 
Förderung dieser Arbeit meinen ergebensten Dank auszusprechen. 

Wien, September 1909. 
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XXX. 

Aus der medizinischen Klinik zu Freiburg i. Br. (Professor de la Camp'. 

Untersuchungen über Viskosität und Gasgehalt 
des menschlichen Blutes. 

Von 

Privatdozent Dr. Determann und Dr. Friedrich Weil. 

(Mit 1 Kurve.) 


Es ist bekannt, dass mit Kohlensäure überladenes Blut eine höhere 
Viskosität besitzt als normales Blut. Dadurch ist erklärlich, warum Venen¬ 
blut eine höhere Viskosität zeigt als Artcrienblut, und gestautes Venen¬ 
blut eine höhere als ungestautes. Deswegen ist das durch Punktion der 
gestauten Vene entnommene Blut für klinische Viskositätsbestimmungen 
nicht geeignet, weil mit der grösseren oder geringeren Stauung die Vis¬ 
kosität in ganz unberechenbarer Weise beeinflusst wird. Auch die hohen 
Viskositätswerte, die man bei einigen Krankheitszuständen, die mit 
Kohlensäurcüberladung des Blutes einhergehen, fand, mussten darauf hin- 
weisen, dass der Gasgehalt des Blutes ein wichtiger Faktor für die Höhe 
der Viskosität ist. 1 ) 

Trotzdem fehlten bisher Untersuchungen, in denen quantitativ 
Gasgehalt und Viskosität in ihren Beziehungen zueinander 
untersucht wurden. Dieser Aufgabe haben wir uns unterzogen und bei 
36 Personen mehrfach Gasgehalt und Viskosität gleichzeitig bestimmt. 
Um auch die anderen für die Viskosität in Betracht kommenden Faktoren 
nicht ausser acht zu lassen, haben wir zugleich Zahl und Volumen der 
Formelemente sowie Hämoglobingehalt festgestellt. Die Viskosität wurde 
sowohl vom Gesamtblut als auch vom Plasma gemessen. 

Was die Methodik betrifft, so nahmen wir die Viskositätsunter¬ 
suchungen in bekannterWeise mit dem Determannschen Viskosimeter 2 ) 
vor. Zur Bestimmung der Kohlensäure und des Sauerstoffs bedienten wir 

1) S. die Monographie von Determann „Die Viskosität dos menschl. Blutes 11 . 
J. F. Bergmann. Wiesbaden. 11)10. 

2) S. ausser früheren Veröffentlichungen desselben diese Zeitschrift, April 1010. 
„Zur Kritik der Viskosimetric“, wo alle gegen den Apparat erhobenen Einwände ent¬ 
kräftet werden. 
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uns der Methode von Barcroft und Haldane 1 ), die einen einfachen 
und ziemlich zuverlässigen Ersatz für die Methode des Auspumpens dar¬ 
stellt 2 ). Zur Bestimmung des Volumens der Formelcmcnte benutzten wir 
eine beiderseits offene, graduierte Kapillare, in die das Blut bequem an¬ 
gesaugt werden kann, und die unten durch eine Gummikappe dicht ab¬ 
geschlossen wird. Es wurde jedesmal gleich lange und mit gleicher Um¬ 
drehungszahl zentrifugiert. Gleichzeitig zentrifugierten wir noch 1 ccm 
Blut zur Gewinnung des Plasmas in einem anderen Glasgefässchen. Die 
Zählung wurde mit der Thoma-Zeissschen Zählkammer, die Hämo- 
globinbestimfnung mit dem Sahlischen Hämometer vorgenommen. Jm 
ganzen benötigten wir jedesmal etwa 4 ccm Blut, die durch Venenpunktion 
entnommen wurden. Vor derselben wurde der Stempel der Spritze mit 
etwas Hirudin beschickt. Das zur Gasanalyse benutzte Blut kam bis zum 
Beginn des Versuches nicht mit Luft in Berührung. 

Was nun unsere Resultate betrifft, so ergibt schon der Vergleich 
der verschiedenen Versuchspersonen untereinander ein deutliches Ab¬ 
hängigkeitsverhältnis der Viskosität vom Gasgehalt, vgl. Tabelle, 
in der aber nur Versuchspersonen gleichen Geschlechts und mit etwa 
gleicher Blutkörperchenzahl verglichen werden dürfen. In den meisten Fällen, 
in denen sich die Viskosität erheblich über den Durchschnitt erhob, wurde 
ein „schlechter Gasgehalt“ des Blutes gefunden, d. h. ein hoher Gehalt an 
Kohlensäure oder ein geringer an Sauerstoff. Da jedoch auch die anderen die 
Viskositätsgrösse bestimmenden Faktoren bei den verschiedenen Personen 
schwanken können, so bemühten wir uns, die Versuche so anzuordnen, 
dass wir bei möglichster Konstanz dieser anderen Faktoren arbeiteten. 

Das versuchten wir zunächst durch mehrmalige Untersuchung 
derselben Person mit und ohne Stauung. Es zeigte sich, dass das 
gestaute Venenblut eine um so grössere Steigerung der Viskosität auf¬ 
wies, je mehr durch die Stauung Sauerstoff aufgezehrt und Kohlensäure 
angehäuft war, oder kurz gesagt, je mehr der Gasgehalt sich ver¬ 
schlechtert hatte. Da jedoch im gestauten Venenblut auch regelmässig 
die Zahl der Blutkörperchen stieg, so musste dadurch ein Teil der ein¬ 
getretenen Viskositätserhöhung bedingt sein. Diese beiden Komponenten, 
welche die Viskositätssteigerung ausmachten, addierten sich in sehr ver¬ 
schiedenem, vorläufig nicht übersichtlichem Verhältnis, wie aus den in der 
folgenden Tabelle angeführten Beispielen hervorgeht. 


1) Das Verfahren (Journ. ofPhysiol., Bd.28; Asher-Spiro, Ergebnisse <t. Physiol. 
Bd.VIII; Deutsches Archiv für klin. Medizin 1908, Bd. 98, H. 3) ist kurz folgendes: 
Zur SauerstofTbestimmung wird das durch Ammoniak lackfarben gemachte Blut in 
einem luftdicht geschlossenen System mit Ferrizyankalium geschüttelt und aus dem 
veränderten Stand eines angeschlossenen Manometers der entwickelte Sauerstoff be¬ 
rechnet. Zur Bestimmung der Kohlensäure wird diese durch Weinsäure entwickelt 
und aus dem Manometerstand berechnet. 

2) S. u. a. Plesch, Hämodynamische Studien. Berlin 1909. 
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Wir nahmen daher später die Venenpunktionen ohne jede 
Stauung an derselben Person an zwei resp. mehr aufeinander¬ 
folgenden Tagen zu gleicher Tageszeit vor. Dabei zeigte die Zahl 
der Blutkörperchen nur ganz unwesentliche Schwankungen. Wir Hessen 
die Patienten vor der Blutentnahme 10 Minuten ruhig sitzen und jede 
Arm- und Handbewegung vermeiden. Denn bekanntlich ist der Gas¬ 
gehalt des Blutes verschieden je nach dem grösseren oder geringeren 
Stoffwechsel des Organs, aus dem das Blut stammt. Trotz Ausschaltung 
aller den Gasgehalt ändernden Faktoren, die wir übersehen konnten, 
zeigte dieser dennoch bei derselben Person nicht geringe Schwankungen. 
Diese Tatsache ist ja den Physiologen längst bekannt. Die gleichzeitig 
vorgenoramene Viskositätsbestimraung ergab nun das interessante Resultat, 
dass die täglichen Viskositätsschwankungen diesen Sehwan- 
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Aus der graphischen Darstellung ist ersichtlich, wie 1. bei wenig schwankender 
Blutkürperchenzahl durch starkes Ansteigen des Kohlensäurewertcs auch die Viskosität 
steigt (Beispiel I), selbst wenn sich der SauerstolTgohalt um ein geringes vermehrt; 
wie 2. dann eine starke Verminderung des Sauerstoffs die Viskosität nur wenig erhöht-, 
weil gleichzeitig sich der Kohlensäurewert gebessert hat; wie 3. aber dann bei stärkerem 
Anstieg der Kohlensäure und gleichzeitiger Abnahme des Sauerstoffs auch y beträcht¬ 
licher in die Höhe geht, um 4. schliesslich mit Verminderung der Kohlensäure und 
Vermehrung des SaucrstolTs wieder zu sinken. Beispiel II und IV zeigen das Sinken der 
Viskosität mit der Besserung des Gasgehaltes, Beispiel IIl das Steigen der Viskosität 
mit Verschlechterung desselben. 

Zeitschr. f. kliu. Medizin. 70 Bd. H. 5 u. 6. qi 
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DETERMANN und F. WEIL, 

kungen des Gasgehaltes durchaus parallel gingen. Da nun die 
anderen die Viskositätsänderungen bedingenden und von uns untersuchten 
Faktoren sich nicht von Tag zu Tag änderten, so stehen wir nicht an, 
die Schwankungen des Gasgehaltes mit denen der Viskosität in ursäch¬ 
lichen Zusammenhang zu bringen. 

Dass wirklich Kohlensäureanhäufung im Blut die Viskosität in die 
Höhe treibt, ist ja schon durch Versuche in vitro von A. von Koränyi 
und Bence nachgewiesen. Limbeck hat gezeigt, dass unter dem Einfluss 
der C0 2 die Blutkörperchen quellen und auf dieser Volumzunahme der 
Formeleraente beruht wohl teilweise die Steigerung der Viskosität. Auch 
unsere Hämatokrituntersuchungen ergaben jedesmal mit der Zunahme der 
Viskosität und des Kohlensäuregehaltes eine Zunahme des Volumens der 
Formelemente (siehe Tabelle). Dass aber die Formveränderungen der 
Blutzellen nicht allein schuld sind, an der Viskositätssteigerung geht aus 
Untersuchungen von Adam 1 ) hervor, die ergaben, dass C0 2 -Zusatz auch 
zu lackfarbenem Blut die tj steigert. Es wäre das ein Beweis dafür, dass 
mehr die Zustandsänderungen der kolloidalen Lösung von Bedeutung sind 
für die Aenderungen der Viskosität. 

Ob nun bei der Verschlechterung des Gasgehaltes die Zunahme der 
Kohlensäure oder die Abnahme des Sauerstoffs die wichtigere Holle spielt, 
vermögen wir nicht zu entscheiden. Bald überwog die eine, bald die 
andere. Wir glauben jedoch nicht, dass zwischen beiden ein grundlegender 
Unterschied besteht und möchten daher die Kombination beider zusammen¬ 
fassen in den bekannten Begriff „Verschlechterung des Gasgehaltes“. 

Die Untersuchung des Blutplasmas ergab auch jedesmal eine 
der Gesamtviskosität parallelgehende Viskositätsänderung. Dies ist leicht 
erklärlich, da ja nicht nur die Blutzellen, sondern auch das Serum 
Kohlensäure aufnehmen. Aber die Viskositätsschwankungen des Plasmas 
waren zu geringfügig, als dass sie für die Viskosität des Gesamtblutcs 
nennenswert in Betracht kämen. 

Aus allem Vorhergesagten ist sicherlich der Schluss berechtigt, dass 
auch im zirkulierenden Blut die Blutgasc ebensolche Veränderungen der 
Viskosität hervorrufen, wie sie in vitro durch künstliche Aenderung 
des Gasgehaltes nachgewiesen waren. Wenn also Schwankungen der 
Viskosität bei gleichbleibender Zahl der Formelemente in der Haupt¬ 
sache bedingt sind durch Schwankungen des Gasgehaltes, so ist es 
nicht angängig, allgemein zwecks Gewinnung gleichmässigerer Viskositäts¬ 
zahlen den Gasgehalt künstlich zu verändern, wie das Adam durch 
Schütteln des Blutes mit Luft tut. Der Gasgehalt ist es ja gerade, 
auf den es in erster Linie bei Bewertung der Viskositätsgrösse ankommt 
und ihn ausschalten hiessc die wichtigste und am meisten zu Schlüssen 
berechtigende Ursache der Viskositätsänderungen vernichten. Die Sehütte- 

1) Diese Zeitschrift l'JOt). 
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hing mit Luft wäre nur erlaubt, wenn man bestimmte andere Ursachen 
der Viskositätsänderungen ergründen will, z. B. den Einfluss von Salzen. 
Uebrigens können wir auch, methodisch betrachtet, die Schüttelung mit 
Luft nicht empfehlen, denn häufig beobachteteft wir, dass das geschüttelte 
Blut viskoser war als das ungcschüttelte. Daran sind wahrscheinlich 
minimalste durch das Schütteln hervorgerufene Gerinnungsvorgänge trotz 
Ilirudinzusatz schuld, den nimmer gerann das geschüttelte Blut schneller 
als das ungeschüttelte. 

Für die Yiskositätsuntcrsuchungen am Krankenbett wird man also 
den Gasgehalt nicht künstlich ändern dürfen, im Gegenteil muss man 
bedenken, dass die Viskositätsschwankungen in der Hauptsache Aeussc- 
rungen der Schwankungen des Gasgehaltes sind. Damit ist der Grund 
gefunden, warum auch beim Gesunden die Viskosität oft so auffallend 
wechselnde Werte zeigt, ein Umstand, der vielen Untersuchern die Lust zu 
Viskositätsuntersuchungen nahm. Weil mit dem stets veränderlicheen Gas¬ 
gehalt auch dieViskositätszahl schwankt, ist klinisch mit kleinen Viskositäts¬ 
änderungen wenig anzufangen. Aber aus erheblichen Viskositätsänderungen 
wird sich ein Schluss ziehen lassen, wie weit Kreislauf und Lunge ihrer 
Wechselfunktion der Ventilation des Blutes entsprechen. Dabei ist natürlich 
die Blutkörperchenzahl nicht ausser acht zu lassen. Es wird z. B. bei ver¬ 
minderter Blutkörperchenzahl eine durchschnittliche Viskositätszahl schon 
als zu hoch anzusehen sein und damit auf schlechte Gasverhältnissc 
schliessen lassen, während umgekehrt bei Hyperglobulie eine relativ nicht 
sehr hohe Viskositätszahl noch gute Gasverhältnisse annehmen lässt, da 
ja die Vermehrung der Formelemente allein schon eine Viskositätserhöhung 
zustande bringen muss. 

Wir können also unsere Resultate dahin zusamraenfassen, dass 
die Viskosität zunächst abhängig ist von der Zahl der Form¬ 
elemente. Abweichungen von diesem Parallelitätsverhältnis, 
beruhen grösstenteils auf Schwankungen des Gasgehaltes. 
Bei Kenntnis der Zahl der Formelemente ist also die Visko¬ 
sitätsbestimmung ein einfaches Mittel, um ein Urteil über die 
Gas Verhältnisse zu gewinnen. 

Aus diesen Untersuchungsresultaten ergibt sich für die 
Klinik die Notwendigkeit, künftig darnach zu trachten, 
Aenderungcn der Viskosität in Krankheitszuständen mehr als 
bisher physiologisch zu begründen. Diese Begründung wird 
auch in pathologischen Fällen grösstenteils in Schwankungen 
des Gasgehaltes zu suchen sein. 
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XXXI. 

Aus der medizinischen Klinik in Breslau (Geheimrat Minkowski). 


Untersuchungen über die Lungenfüllung bei Krankheiten. 

Von 

Dr. A. Bittorf und Dr. J. Forschbach, 

PriTatdozenten und Assistenten der Klinik. 

''Mit 9 Kurven.) 

Ausgehend von den Untersuchungen Bohrs 1 2 ) über Bedeutung und 
Beeinflussung des mittleren Füllungszustandes der Lungen konnten wir 
in einer früheren Mitteilung-) durch Versuche an Gesunden dartun, dass 
eine Erhöhung der Mittelkapazität unter mannigfachen Reizen eintritt. 
Diese Erhöhung erfolgte nicht allein infolge chemischer oder mechanischer 
Atemregulation, sondern oft durch reflektorische Beeinflussung über 
höhere nervöse Zentra oder durch das Bewusstsein. Der Zweck dieses 
Vorganges konnte in jedem einzelnen Falle ein besonderer sein, diente 
aber durchaus nicht immer, wie Bohr annahm, der Besserung des Gas¬ 
austausches. 

Da Bohr seine an Normalen gewonnenen Anschauungen auch zur 
Erklärung pathologischer Zustände, besonders des Emphysems, herange¬ 
zogen hat, so haben wir an einer Reihe krankhafter Prozesse die Gültig¬ 
keit seiner Hypothese geprüft. 

Methodik: Wir arbeiteten an einem Bohrschen Spirometer, das seine Be¬ 
wegungen durch einen Schreibhebel auf einem glcichmässig rotierenden Kymographion 
mit bekannter Umdrehungsgeschwindigkeit registrierte. 1 >ie Kurven wurden auf Milli- 
meterpapicr geschrieben, auf dem 1 cm Abzissenabstand genau 200 ccm Spirometer¬ 
volum entsprach: gleich Abstand zweier stärkerer Abzissen der abgebildeten Kurven. 
1 >ie Residualluft wurde mit Hilfe der bekannten WasserstotTluftmischung^methode 
(vgl. Bohr 3 ) bestimmt und alle gefundenen Volumzahlen auf 37° C. und Barometer- 
druck minus Wasserdampftension bei 37° reduziert. Es bewährte sich uns zur 
Abdichtung der Maske statt der von Bohr u. a. angewendeten St ent sehen Masse 
der von Strauch 4 ) empfohlene Glaserkitt. Als wichtig erwies es sich, den Schlauch 
zwischen Maske und Spirometer möglichst kurz zu wählen, da ein längeres Ver- 

1) Deutsches Archiv f. klin. Mediz. Bd. 88. 1910. 

2) Münchener mediz. Wochenschr. 1910. No. 25 und Verhandl. d. Kongr. f. 
innere Mediz. Wiesbaden 1910. 

3) Bohr, 1. c. 

4) Therap. d. Gcgenvv. 1909. S. 400—408. 
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bindungsstück wie ein zwischengeschalteter schädlicher Kaum wirkte. Auch so noch 
zeigte sich bei zyanotischen und dyspnoischen Kranken, dass die Methode nicht 
in allen Fällen diejenige Leichtigkeit des Gasaustausches gestattete, wie sie für eine 
fehlerfreie Untersuchung nötig ist. Ausserdem war eine ganze Anzahl von gesunden 
und kranken Personen für die Untersuchung nicht zu verwenden, weil sie offenbar 
unter dem Eindruck der ganzen Apparatur psychisch in der Atmung wesentlich be¬ 
einflusst wurden; andere Patienten mussten ausscheiden, woil sie nicht lernten, ge¬ 
nügend tief ein- und auszuatmen. 

1. Lungenemphysem. 

Die bekannten Verhältnisse beim Lungenemphysem, Erhöhung der 
Residualluft und Verringerung der Reserveluft, finden wir auch bei unseren 
Untersuchungen. Der prozentuale Anteil der Residualluft und der Mittel¬ 
kapazität an der Totalkapazität ist daher meist erhöht. Die Komplementär¬ 
luft ist in vielen Fällen niedrig, in anderen normal, ja sogar ziemlich 
hoch. Dadurch wird wieder der prozentuale Anteil der Reserveluft an 
der Vitalkapazität in einzelnen Fällen sehr erheblich herabgesetzt — 26 
bis 35pCt. gegenüber 40—50pCt. der Norm. 

Ganz ähnlich verhalten sich die Lungenvolumina bei einem Asthma¬ 
kranken nach dem Anfall (Fall 8) und bei einer doppelseitigen Ste¬ 
nose beider Unterlappenhauptbronchien (Fall 9). 

Von Interesse ist die Veränderung der Lungenvoluraina bei einem 
hochgradigen Emphysem (Fall 3) durch Bettruhe und eine die bestehende 
Bronchitis bekämpfende interne Therapie. Die Residualluft sinkt von 
3244 ccm auf 2504, entsprechend steigt die Reserveluft von 875 resp. 
443 ccm auf 1967. Die Grösse der Komplementärluft nimmt etwas ab. 
Dadurch steigen Mittel- und Totalkapazität in geringem Umfange, sodass 
der Anteil der Mittelkapazität an der Totalkapazität sogar noch weiter 
bis auf 80,3 pCt. ansteigt. Dagegen sinkt der prozentuale Anteil der 
Residualluft an der Totalkapazität und nähert sich der Norm. Es bessert 
sich demnach die Ventilationsfähigkeit der kranken Lunge unter gleich¬ 
zeitiger Abnahme der Atemfrequenz und mittleren Atemgrösse. 

Wenn wir mit diesem Resultat die Zahlen der operativ behandelten 
Fälle, soweit sie nach ähnlichen Gesichtspunkten untersucht sind, ver¬ 
gleichen, ergibt sich das Folgende. Es beobachteten Zunahme der Vital¬ 
kapazität nach der Operation: Hildebrand [Kraus 1 )] von 800 auf 1250 
bis 1400 1 Monat post operationem; Pässler [Seidel 2 )] von 2000 auf 
2700 4 Tage post operationem; dieselben Autoren in einem zweiten Falle 
von 1400 auf 1900; Goodman [Wachsmann 3 )] von 1800 auf 2700, 
in einem zweiten Falle von 1000 auf 1900; Stieda [Mohr 4 )] von 1650 

1) zit. nach Strauch, 1. c. 

2) Münch, med. Wochschr. 1907. Nr. 38 u. Beitr. z. klin. Chir. Bd. 58. Heft 3. 

3) zit. nach Strauch, 1. c. 

4) Münch, med. Wochschr. 1907. Nr. 48. 
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7 Wochen post operationem auf 2970 7Monate post Operationen!. Strauch 1 ) 
dagegen sah eine Abnahme der Vitalkapazität von 2800 auf 2400 8 Mo¬ 
nate post operationem. 

Bei interner Therapie sahen wir eine Zunahme der Vitalkapazität 
von 1773 (1990) auf 3063. Ein näherer Vergleich lässt sich nur mit 
dem Strauchschen Patienten 3, der nach der Bohrschen Methode unter¬ 
sucht ist, durchführen, und bei dem die Residualluft um 570 ccm, und 
Reserveluft und Komplementärluft — allerdings in sehr geringem Umfange 
— sinken. Dementsprechend fallen auch die Werte für Total- und Mittel¬ 
kapazität. Daraus resultiert bei Strauch ein Anstieg des Quotienten 
aus Mittel- und Totalkapazität ähnlich wie bei unserer Beobachtung. 
Während aber das Verhältnis der Residualluft zur Totalkapazität in 
unserem Falle das Bestreben zeigt, zur Norm zurückzukehren und von 
62 pCt. resp. 66 pCt. auf 45 pCt. sinkt, entfernt cs sich bei Strauch 
nach der Operation noch stärker von der Norm. 

Durch die Operation wurde in diesem Falle nur also ein gewisser 
Kollapszustand der Lunge herbeigeführt, ihre Ventilationsfähigkeit dagegen 
in keiner Weise verbessert. Ih den anderen Fällen allerdings, wo die 
Vitalkapazität nach der Operation gestiegen ist, dürften analoge Ver¬ 
änderungen der Lungenvolumina, wie bei der internen Behandlung unseres 
Falles eintreten. Wenn man schliesslich beim Emphysematiker die Zu¬ 
nahme der Vitalkapazität als Massstab der Besserung betrachtet, so ist 
unter den operierten Fällen keiner, bei dem die Vitalkapazität prozentual 
mehr zugenomraen hätte, als bei den unsrigen. 




Auf Schmerz, Arbeit und Stenose der zuführenden Luftwege reagiert 
der Emphysematiker entweder garnicht oder nur mit geringer Erhöhung der 
Mittellage (Abb. I, II, lila und b). Er unterscheidet sich dadurch wesentlich 

1) 1. c. 
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A. BITTORF und J. FORSCHBACH, 


vom Normalen. In den Fällen, in denen sich nun eine Zunahme der 
Mittelkapazität bemerkbar macht (Fall 2, 4, 6), erfolgt der Rückgang 
zur früheren Mittellage nicht sofort, wie beim Normalen, sondern auf¬ 
fallend langsam (Abb. IV). Nach schwerer Arbeit tritt z. B. dabei eine 
Erhöhung der Residualluft um 565 resp. 710 ccm ein, die noch nach 
längerer Zeit sich nachweisen lässt (vergl. Fall 3 und 4 nach Treppen¬ 




steigen resp. Gewichtheben). Auch dieser Befund steht im Gegensatz 
zum Verhalten des Normalen, bei dem nach gleichen Arbeitsleistungen 
eine längere Zeit anhaltende Erhöhung der Residualluft nicht nachweisbar 
ist. So zeigte eine normale Versuchsperson eine Residualluft in der Ruhe 
von 1534, nach dem Treppensteigen 1561 ccm, eine Reserveluft von 
1100 vor, 1220 nach dem Treppensteigen, eine Romplementärluft von 
3000 vor und 2520 nach dem Treppensteigen. Es war hier also nach 
der Arbeitsleistung eine etwas erhöhte Mittelkapazität vorhanden, die 
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aber ausschliesslich auf einer Zunahme der Reserveluft beruhte. Das 
gleiche Verhalten bei Normalen fand auch Rubow. 1 ) 

Das refraktäre Verhalten des Emphysematikers gegenüber Stenosen 
und leichterer Arbeit ist wohl hauptsächlich dadurch zu erklären, dass 
der schon stark ausgedehnte Thorax der weiteren Ausdehnung gewisse 
Widerstände entgegensetzt, der Emphyscmatiker sich daher gegen jede 
weitere Ausdehnung der Lunge wehrt. (Jeberschreitcn die Anforderungen 
ein gewisses Mass, so tritt doch noch nach verstärktem Inspirium durch 
Beeinträchtigung der Exspiration eine Yolumenvermehrung ein, die nun 
infolge verminderter Elastizität der Lunge längere Zeit anhält und deren 
Folge die oben festgestellte Erhöhung der Residualluft darstellt. 

Diese Beobachtungen, sowie die sonstigen klinischen Erfahrungen 
zwingen uns, zu der Bohrschen Emphysemtheorie Stellung zu nehmen. 

Bohr nimmt an, dass das „primäre Leiden“, gewöhnlich eine chronische 
Bronchitis, die Abnahme der Oberfläche der Lunge durch Schwund der 
Septa und Obliteration eines Teiles der Gefässe bewirkt. Dadurch werde 
der Patient gezwungen, „unwillkürlich mit mehr gefüllten Lungen zu 
atmen“, die Folge sei Zunahme der „Residualluft“. Er betrachtet des¬ 
wegen das therapeutische Bestreben, dieser Erweiterung der Lunge ent¬ 
gegenzuwirken als fehlerhaft, da die Blähung eben einen zweckmässigen, 
kompensatorischen Vorgang darstelle. Abgesehen von dem unerklärten 
primären Schwund der Septa der Alveolen stösst auch sonst die Bohrsche 
Erklärung des Emphysems auf Schwierigkeiten. Gerade mit dem Rück¬ 
gang des perkutorischen Tiefstandes der Lungengrenzen sehen wir die 
subjektive und objektive Besserung beim Emphysematiker einhergehen. 
Spirometrisch entspricht dem die bedeutende Abnahme der Residualluft, 
die durch die komplizierende Bronchitis in die Höhe getrieben wird, und 
die mit deren Beseitigung unter wesentlicher Verbesserung der Exspirations¬ 
kraft wieder sinkt. Es wäre ferner überhaupt erst zu beweisen, dass 
durch eine immer weiter fortgesetzte Dehnung der Lunge die Zirkulation 
im Lungenkreislauf erleichtert wird. Durch die Untersuchungen von 
de Jager 2 3 ), Gerhardt 8 ) u. a. ist nur nachgewiesen, dass ein gewisser 
Füllungszustand der Lunge die Strömungsgeschwindigkeit in den Lungen- 
gefässen erhöht, dass aber eine hochgradige Blähung mit Steigerung des 
intraalveolären Druckes schliesslich die entgegengesetzte Wirkung haben 
muss, ist ohne weiteres verständlich und geht aus den Versuchen 
Tendeloos 4 ) hervor. Diese Annahme deckt sich mit den pathologisch¬ 
anatomischen Befunden an emphysematosen Lungen, die bekanntlich 
Schwund und Verengerung der Lungenkapillaren zeigen Klinisch weist 

1) Archiv f. klin. Mediz. Bd. 92. 1908. 

2) Pflügers Archiv. Bd. 20. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 1904. Bd. 55. 

4) Verh. d. Naturf. u. Aerzte. 1907. 
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die frühzeitige Akzentuation des 2. Pulmonaltones bei Emphysem eben¬ 
falls auf eine Erschwerung der Lungenzirkulation hin. Auch sprechen 
die Erfolge der mechanischen Therapie des Lungenemphysems, die aus¬ 
schliesslich der Besserung der Exspiration dienen, nicht zugunsten der 
Bohrschen Hypothese. 

Wenn wir von den Fällen primärer Thoraxstarre mit konsekutivem 
Emphysem absehen, so scheinen uns für die Entstehung des Emphysems 
im Wesentlichen zwei Momente massgebend zu sein. 

Durch die immer wieder entstehenden Bronchitiden tritt ein zunächst 
wieder vorübergehender Blähungszustand der Lunge mit Erhöhung 
der Residualluft ein, wie wir das im Falle 3 erweisen konnten. Die 
Ursache für diesen Blähungszustand sehen wir in der Insuffizienz der 
Exspiration gegenüber der Inspiration, für die einerseits intrapulmonade 
Ursachen (Verengerung der Bronchialäste durch Schwellung und Sekret), 
andererseits extrapulmonale (primäre Schwäche der Exspiration und 
sekundäre Verschlechterung der Exspirationskräfte durch Knorpelver¬ 
änderungen etc.) in Betracht kommen. Die Erschwerung des Exspiriums 
bei Emphysematikcrn geht nicht nur aus den pneumographischen 
Kurven Hofbauers hervor, sondern lässt sich noch deutlicher an unseren 
spirometrischen Kurven verfolgen. Diese registrieren gewissermassen 
tachygraphisch den Luftaustritt, während die pneumographischen Kurven 
lediglich ein Bild der Thoraxexkursionen darstellen. Die spirometrisehe 
Kurve zeigt beim Emphysematiker Zunahme der Dauer der Exspiration 
und einen wechselnd schnellen Ablauf der gleichen Exspirationsphase, 
sodass namentlich gegen Ende des Exspiriums die Kurve einen wellen¬ 
förmigen Verlauf nimmt (vgl. Abb. lila u. b). 

Als 2. Moment für die Entstehung des Emphysems müssen wir 
Aenderungen der Elastizität des Lungengewebes verantwortlich 
machen. Die Elastizitätsabnahme hängt mindestens zum grossen Teil 
mit Ernährungsstörungen des Lungengewebes durch die rezidivierenden 
entzündlichen Prozesse zusammen, die zu Veränderungen an den Gefässen 
und den Septa führen. Für die tatsächliche Herabsetzung der Lungen¬ 
elastizität sprechen u. a. auch unsere Beobachtungen über die lange Nach¬ 
dauer des vermehrten Füllungszustandes nach der Arbeit (vergl. Fall 3, 
4, 6 und Abb. IV). 

Hat sich einmal ein echtes Emphysem entwickelt, so ist natürlich 
zur Entfaltung der Lunge ein grösseres Luftvolumen erforderlich als 
in der Norm. Ist dieses Luftvolumen vorwiegend infolge Vermehrung 
der Residualluft erhöht, so ist dieser Zustand für den Emphysematiker 
ein durchaus unzweckmässiger, wie wir an Fall 3 sahen. Eine Besserung 
des Zustandes geht Hand in Hand mit Verbesserung der Ventilation 
der Lunge durch Abnahme der immobilen Residualluft, mag 
dabei die Mittclkapazität fallen, steigen oder unverändert bleiben. 
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2. Der Einfluss von Herzkrankheiten auf die Lungenvolumina. 

Spirometrische Untersuchungen an Herzkranken zur Prüfung der 
Bohrschen Hypothesen liegen bisher nur von Rubow 1 ) vor. Bei 9 Herz¬ 
kranken, von denen 4 Dekompensation zeigten, stellte er fest, dass nur 
bei Herzinsuffizienz die Mittelkapazität erhöht war, während leichte Fälle 
normale Verhältnisse boten. An dieser Erhöhung der Mittellage war die 
Residualluft bald mehr, bald weniger beteiligt, dementsprechend auch 
der prozentuale Anteil der Mittelkapazität an der Totalkapazität erhöht. 
Liess Rubow seine leicht Herzkranken eine gewisse Arbeit leisten, so 
reagierten sie darauf wie die Gesunden ohne wesentliche Aenderung des 
Füllungszustandes ihrer Lungen. Die schwer Herzkranken hingegen 
zeigten unter denselben Bedingungen eine Erhöhung der Mittellage durch 
Zunahme der Residualluft und eine Verminderung der Vitalkapazität. 
Die Zunahme der mittleren Füllung sollte in diesen Fällen derselbe kom¬ 
pensatorisch zweckmässige Vorgang sein, wie ihn Bohr für die Aenderung 
der Mittellage bei Gesunden annimmt. Die Dyspnoe der Herzkranken 
erklärt darum Rubow, wenigstens in gewissen Fällen, allein aus der 
Muskelanstrengung, die nötig sei, die Mittellage zu erhalten. Wie die 
Lungenvolumina durch Besserung der Herzkrankheit beeinflusst werden, 
konnte er nicht feststellen. 

Unsere eigenen Untersuchungen betrafen ausschliesslich Herzkranke 
im Zustand schwerer Dekompensation, ln einem Falle konnten 
wir den Einfluss der Besserung der Herztätigkeit auf die Atmung ver¬ 
folgen. 

Die vier Fälle zeigten normale Residualluftgrösse. In einem 
Falle (1) lag sie an der oberen Grenze der Norm; hier bestand aber 
gleichzeitig eine geringe chronische Lungenblähung mit Thoraxstarre, in 
einem anderen Falle (2) war sie niedriger infolge mässigen Stauungs- 
hydrothorax. 

Die Vitalkapazität war stets gering, hauptsächlich durch eine 
sehr starke Verminderung der Reserveluft und eine geringere Abnahme 
der Komplementärluft. Dementsprechend war auch der prozentuale 
Anteil der Mittelkapazität und der Residualluft an der Totalkapazität 
erhöht. 

Soweit stimmen also unsere tatsächlichen Befunde mit denen 
Rubows überein. Die Deutung aber, die wir ihnen geben müssen, ist 
eine wesentlich andere. Der prozentual hohe Anteil der Mittelkapazität 
an der Totalkapazität ist nur Folge der geringen Vitalkapazität und 
ihrer Komponenten. Die alleinige Betrachtung der prozentualen Ver¬ 
hältnisse, wie es Rubow tut, giebt ein falsches Bild, ohne die gleich¬ 
zeitige Berücksichtigung der absoluten Grösse der einzelnen Volumina. 
Man sieht dann, dass der dekompensierte Herzkranke seiner Residualluft 

1) Arch. f. klin. Med. 1908. Bd. 92. 
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kein grösseres Plus von ventilierbarer Luft hinzufügen kann. Dies liegt 
aber nicht etwa an einer so hochgradigen Erhöhung der Residualluft, 
dass dadurch das Fassungsvermögen für eine grössere Reserveluft und 
und Komplementärluft ausgeschlossen wäre. Es ventiliert also der Herz¬ 
kranke mit mässig erhöhtem Respirationsvoluraen an der oberen Grenze 
der Residualluft. Der absolute Wert der Mittellage liegt nicht 
über der Norm. 

Mit Eintritt der Kompensation der Herzkrankheit (Fall 4b) bleibt 
nun tatsächlich die Residualluft fast unverändert, während Reserveluft 
ausserordentlich, die Komplementärluft in geringerem Umfang zunimmt. 
Da hierdurch die Mittelkapazität stärker als die Totalkapazität wächst, 
sehen wir nun bei der Kompensation sogar noch ein Ansteigen des 
Verhältnisses zwischen Mittelkapazität und Totalkapazität, während 
natürlich der Anteil der Residualluft an der Totalkapazität erheblich sinkt. 

Es sind diese Zustände demnach prinzipiell von den Fällen mit er¬ 
höhtem Quotienten aus Mittclkapazität und Totalkapazität zu trennen, 
bei denen eine Summierung von einer erhöhten Residualluft und normaler, 
mässig verminderter oder erhöhter Reserveluft vorliegt. Wir sehen dies 
physiologisch nach gewissen Reizen, pathologisch bei Blähungen der 
Lunge. 

Aus diesen Erwägungen sind Rubows Schlüsse hinfällig, es besteht 
beim dekompensierten Herzkranken keine nennenswerte Erhöhung der 
Mittelkapazität, die die Zirkulation in der Lunge verbessern könnte, keine 
inspiratorische Muskelanstrengung zur Erhaltung einer hohen Mittellage, 
die die Dyspnoe der Herzkranken als Arbeitsdyspnoe im Sinne Rubows 
erklären könnte. Der dyspnoische Zustand dieser Kranken ßndet ja auch 
genügende Erklärung durch die Störung des Gasaustausches infolge Ver¬ 
langsamung des Blutstromes und Störung der Funktion des respiratorischen 
Epithels. Der eigenartige Befund bei unseren Herzkranken weist viel¬ 
mehr auf möglichste Vermeidung unnötiger Muskelanstrengung bei der 
Atmung hin. Sie bevorzugen darum eine in der Nähe der Residualluft¬ 
grenze liegende Ruhestellung des Thorax. Andererseits zeigt die sichtbare 
Muskelanstrengung, mit der Herzkranke atmen, dass die wenn auch ge¬ 
ringe Ventilationsgrösse mit einer gewissen Mühe erkauft wird. Auch 
die geringe Vitalkapazität weist darauf hin, dass einer stärkeren Dehnung 
der Lunge Widerstände entgegenstchen. Zu ihrer Erklärung glauben wir am 
besten die von Baschsche Lehre von der Lungenstarre bei Herzkranken 
heranziehen zu sollen. Wenn auch gegen diese durch Experimente gut 
gestützte Theorie verschiedene Einwände klinischer, wie experimenteller 
Art erhoben worden sind, so ist doch ihr Vorhandensein von keiner 
Seite völlig bestritten worden sein. Gerade die enorme Zunahme der 
Vitalkapa-zität nach Eintritt der Kompensation (Fall 4) spricht unseres 
Erachtens für die Bedeutung der Lungenstarre. Dass bei länger be¬ 
stehender Stauung auch die sich entwickelnde Induration der Lunge zu 
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einer Erschwerung der Lungendehnung führen kann, ist w r ohl verständlich. 
Braune Induration konnte in unserem Falle nicht Vorgelegen haben, da 
wir es mit einem offenbar noch reparablen Zustand zu tun hatten. 

Wenn in einzelnen Fällen eine Erhöhung der Residualluft (Fall 1 
eigener Beobachtung, Fall 7 und 8 aus der Rubowschen Arbeit) be¬ 
obachtet wurde, so ist sie zum Teil (Fall 1 eigener Beobachtung, Fall 8 
Rubow 7 ) durch ein gleichzeitig bestehendes massiges Emphysem er¬ 
klärlich, in anderen Fällen durch eine komplizierende Stauungsbronchitis. 

Sehr merkwürdige Resultate ergaben die Versuche, die Mittellage 
der Herzkranken durch Stenose oder Arbeit zu beeinilussen. 

Im Gegensatz zum Normalen, der auf eine Stenose mit einer so¬ 
fortigen Erhöhung der Mittellage reagiert, zeigen die Herzkranken ent¬ 
weder gar keine oder nur eine ganz geringe Vergrösserung der Mittel¬ 
kapazität, in einzelnen Fällen sogar eine geringe Verminderung der Mittel¬ 
kapazität; und zwar erfolgt bei stärkerer Stenose ganz regelmässig eine 
Verflachung der Atmung mit ausgesprochenem Ueberwiegen des Exspirations¬ 
bestrebens, sodass die Exspirationen tiefer sind als die Inspirationen 
(Abb. V). Es erinnert daher das Gesamtbild der Kurve an die von uns 
(1. c.) beim Komatösen gewonnenen. Nach Oeffnung der Stenose tritt auch 


jsm 



eine Vertiefung der Atmung ein, die zu einer vorübergehenden Erhöhung 
der Mittcllage führt, sich aber schnell wieder auf das alte Niveau 
zurückbegiebt. 

Auch leichte Arbeit führt nur zu einer geringen Erhöhung der Mittel¬ 
lage, die dann durch C0 2 -Anreicherung im Spirometer weiter etwas zu¬ 
nimmt. Die Atmung wird beide Male etwas beschleunigter. Die von 
Rubow 7 beim dekompensierten Herzkranken gefundene Erhöhung der 
Mittellage bezieht sich auf die Folgen schwerer Arbeit, die wir nicht 
prüften. 

Die Erklärung für dieses Verhalten liegt wohl zum Teil in dem 
Bestreben der Herzkranken möglichst alle stärkeren Muskelanstrengungen 
zu vermeiden. Daneben mag auch die Lungenstarre einer wirksamen 
Erhöhung der Mittellage entgegenarbeiten. Durch schnellere und ober¬ 
flächliche Atmung sucht der Herzkranke sein Sauerstoffbedürfnis möglichst 
zu decken. Der sich steigernde Lufthunger wird nach Oeffnung der 
Stenose durch einige möglichst tiefe Atemzüge befriedigt. Die daraus 
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resultierende Erhöhung der Mittelkapazität erreicht aber auch dann nicht 
die Grade, die man unter normalen Umständen beobachtet. 

Wenn die Erhöhung der Mittellage beim Normalen entsprechend der 
Annahme Bohrs eine zweckmässige Regulation auf chemische Atemreize 
darstellte, so würde diese Regulation beim dekompensierten Herzkranken 
sich als völlig insuffizient erweisen. Wir konnten aber schon beim 
Normalen zeigen, dass die Annahme Bohrs nicht für alle Fälle zutrifft. 
Die Befunde bei dekompensierten Herzkranken sprechen ebenfalls gegen 
die Anschauung, dass die Kohlensäurespannung des Blutes allein für die 
Höhe der Mittellage massgebend sei. 

Die Spirometerkurven weisen beim dekompensierten Herzkranken 
auf eine Erschwerung des Exspiriuras hin, da die anfangs normal an¬ 
steigende Kurve späterhin eine Verlangsamung des Exspirationsstromes 
zeigt. Schliesslich erfolgt durch stärkere Inanspruchnahme der exspirato- 
rischen Hilfskräfte wieder eine schnellere Austreibung der Exspirationsluft. 
Der inspiratorische Schenkel der Kurve verläuft ohne Besonderheiten. 
Nach Eintritt der Kompensation nähert sich der Verlauf des Exspiriums 
dem Normalen. 

Interessant schien uns, die Lungenvolumina eines Tuberkulösen mit aus¬ 
gedehntem Prozesse zu untersuchen, bei dem wir eine ähnliche Herabsetzung der 
Lungendehnbarkeit voraussetzen durften, wie wir sie beim Herzkranken fanden. Es 
war in der Tat bei normaler Residualluft (1218 ccm) eine nur geringe Vitalkapazität 
(554 Reserveluft, 776 Komplementärluft) vorhanden. Bei Arbeits- und Stenosen¬ 
versuchen reagierte der Kranke nur mit sehr geringen und langsam eintretenden Er¬ 
höhungen der Mittellage, ganz ähnlich wie die Herzkranken. An den spirometrischen 
Kurven zeigte sich für beide Atemphasen, besonders das Exspirium, deutliche Er¬ 
schwerung. 

3. Der Einfluss der Bauchfüllung auf die Lungenvolumina. 

In 3 Fällen von Aszites nicht kardialen Ursprungs fanden sich 
ganz gleichmässig eine Erhöhung der Residualluft und eine erhebliche 
Abnahme der Reserveluft; auch die Komplementärluft war im all¬ 
gemeinen gering. Dementsprechend ergeben sich niedrige Werte für die 
Totalkapazität, während das Verhältnis von Mittelkapazität und Residual¬ 
luft zur Totalkapazität erhöht ist. Der prozentuale Anteil der Reserve¬ 
luft an der Vitalkapazität war nur in einem Falle von hochgradigem 
Aszites bei gleichmässiger Beschränkung von In- und Exspirium normal 
(45,7 pCt.), in den anderen Fällen herabgesetzt. 

Im Falle 2 konnten wir den Einfluss der Punktion (7,5 Liter) auf 
die Atmung verfolgen: es trat eine geringe Verminderung der Residualluft, 
deutliche Vermehrung der Reserveluft und Zunahme der Komplementär¬ 
luft über das Doppelte ein. Dementsprechend näherten sich die Ver¬ 
hältniszahlen der Norm mit Ausnahme des Quotienten Reserveluft zu 
Vitalkapazität, der unter die Norm sank. Spirometrischc Untersuchungen 
über den Einfluss der Bauchfüllung auf die Lungenvolumina nach der 
Bohrschen Methode liegen bisher nicht vor. NurRubow berichtet über 
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die Veränderung der Lungenfüllung durch Entleerung (10 Liter) eines 
kardialen Aszites. Er fand stärkere Zunahme der Reserveluft, geringere 
der Residualluft und unveränderte Komplementärluft. Vielleicht sind die 
Differenzen zwischen unserer und Rubows Beobachtung aus der ver¬ 
schiedenen Pathogenese der Erkrankungen erklärlich. 

Aus unseren Untersuchungen scheint hervorzugehen, dass die hoch¬ 
gradig vermehrte Bauchfüllung mehr zu Behinderung der Exspiration als 
der Inspiration führt. Die Erhöhung der Rcsidualluft und Verminde¬ 
rung der Rescrvelult ist die Folge der Beschränkung der Zwerchfell¬ 
atmung durch Zunahme des Abdominaldruckes einerseits, durch die Er¬ 
weiterung des unteren Thoraxabschnittes andererseits, die bekanntlich 
die Bewegungen des Zwerchfells verringern. Die Erschwerung der Ex¬ 
spiration und die Erhaltung einer hohen Rcsidualluft wird weiter durch 
die Unwirksamkeit der Bauchmuskulatur unterstützt. Darum werden auch 
Residualluft und Reserveluft durch die Punktion nur wenig beeinflusst, 
während für das Inspirium erklärlicherweise sehr viel günstigere Ver¬ 
hältnisse eintreten. Der Ablauf der Atembewegungen in den Spirometer¬ 
kurven zeigt ebenfalls deutlich die Erschwerung desExspiriums (vgl. Abb.VI). 



Die Versuche, die Mittelkapazität dieser Kranken durch Stenose 
der zuführenden Luftwege oder Arbeit zu beeinflussen, ergaben 
neben Atembeschleunigung nur eine geringe und langsam eintretende Er¬ 
höhung derselben (Fall 3). Auch nach der Punktion bleibt noch der langsame 
Anstieg der Mittellage deutlich. Sowohl nach Oeffnung der Stenose, als 
Schluss der Arbeit treten einige vertiefte Inspirationen auf. Die Ursache für 
die langsame und mässige Zunahme der Mittellage ist wohl in der mecha¬ 
nischen Erschwerung für einer noch stärkeren Lungenblähung zu suchen. 

Viel geringer waren die Veränderungen der Lungenvolumina unter 
dem Einfluss der Schwangerschaft in den letzten Wochen ante 
partum. Immerhin war auch hier die Verschlechterung des Exspiriums 
deutlich und zeigte sich besonders an dem niedrigen prozentualen Anteil 
der Reserveluft an der Vitalkapazität. Eine Zunahme der Rcsidualluft 
war eben noch nachweisbar. Dementsprechend fand sich eine Erhöhung 
des Quotienten aus Residualluft und Totalkapazität. 

Stenosen- und Arbeitsversuche ergaben bei ihnen im ganzen 
keine wesentlichen Abweichungen von der Norm. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. o u. 0. vjo 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Digitized by 


488 A. BITTORF und J. FORSCHBACH, 


4. Einfluss von Pleuraerkrankungen auf die Lungenvolumina. 

Die Tabelle 4 lehrt, dass beim Pleuraexsudat die Residualluft und 
und Vitalkapazität in beiden Komponenten sehr erheblich herabgesetzt 
ist. Nach Punktion (1200—1300 ccm) nimmt die Residualluft ziemlich 
erheblich zu, ebenso die Vitalkapazität. Die prozentualen Verhältnisse 
bleiben im Wesentlichen unverändert, und sind alle etwas erhöht. Bei 
einem Falle von rechtsseitiger Pleurasynechie mit starker Ver¬ 
lagerung des Mediastinums und des Herzens nach rechts ist die Residualluft 
erhöht, die Vitalkapazität etwas erniedrigt. Die Mittellage erscheint des¬ 
wegen etwas erhöht. Die prozentualen Anteile von Residualluft und 
Mittelkapazität sind ähnlich denen beim Emphysem. 

Auf Schmerz, Stenose der Luftwege und Arbeit erfolgt die Er¬ 
höhung der Mittellage stets annähernd in derselben Form wie beim 
Normalen. Nach den pneumographischen Beobachtungen Hofbauers 
ist die Exspiration bei diesen Zuständen beeinträchtigt. In unseren 
spirometrischen Kurven kam dies nie so deutlich zum Ausdruck wie 
etwa bei Herzkranken und Emphysematosen. 

Wir hatten ausserdem Gelegenheit zwei Fälle von tuberkulösem 
Pyopneumo-Thorax zu untersuchen. Der Befund bei dem einen 
Falle (3) ergab stets eine Erhöhung der Residualluft bei starker Herab- • 
Setzung der Reserveluft, während die Komplementärluft aber noch aus¬ 
reichend war. Im zweiten Falle (4) ergab die längere Beobachtung, dass 
der ganze Krankheitsverlauf in zwei Perioden zerfiel. Diese unterschieden 
sich vor allem durch die Höhe der Residualluft so erheblich von einander, 
dass wir sie nur durch die Annahme des Ueberganges vom offenen zum 
geschlossenen Pneumothorax erklären können. Die klinischen Symptome 
licssen ebenfalls diese Deutung zu, waren aber nicht so ausgesprochen, 
dass man ein sicheres Urteil hätte fällen können. In der ersten Periode 
ist die Residualluft normal oder etwas erhöht, in der zweiten Periode 

ist sie fast auf die Hälfte verringert. Die schon anfänglich niedrigen 

Werte für Reserveluft und Komplementärluft sinken in der zweiten Periode 
noch weiter ab. 

Die Erschwerung der Exspiration scheint uns auch hier für die 

Aenderung der Lungenvolumina massgebend zu sein; dieselbe zeigte sich 
in den Spirometerkurven meist etwas deutlicher als beim einfachen 
pleuritischen Exsudat, war aber geringer als beim Emphysem und bei 

Debilitas covdis. 

Versuche, die wir an einem kleinen Hunde in Narkose zur Klärung 
des Einflusses eines Pneumothorax auf die Lungenvolumina anstellten, 
ergaben das Folgende: 

Legte man einen rechtsseitigen, weit offenen Pneumothorax an, 
während das Tier in das Spirometer atmete, so erfolgte schnell innerhalb 
der nächsten Atemzüge Absinken der Mittellage um über 220 ccm (das 
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mittlere Atemvolumen des Hundes betrug vorher 200 ccm) (Abb. VII). 
Trotz angestrengter Atmung sanken die Atemvolumina auf 40 ccm, doch 
nach je 7 Atemzügen erfolgte eine etwas tiefere, 100 — 120 ccm be¬ 
tragende Inspiration, nach der die Mittellage auf das vorherige Niveau 
zurückkehrte. Stellte man durch Schliessen der Hautwunde einen ge¬ 
schlossenen Pneumothorax her, so nahmen die Atemexkursionen sofort 
erheblich zu und erreichten selbst die normalen Atemgrössen. Nur 
waren Ex- und lnspirium deutlich verlangsamt und erschwert. Durch 
wiederholtes Oeffnen und Schliessen Hessen sich die geschilderten Ver¬ 
änderungen der Atmung mehrmals reproduzieren, nur wurden die 
Exkursionen beim offenen Pneumothorax nach und nach immer geringer 
(Abb. VIII). 

Legte man nun zum rechtsseitigen auch einen linksseitigen 
Pneumothorax an, so wurden trotz angestrengter und ausgiebiger Atem- 



normaler einseitiger ofl'ner Pneumothorax 
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bewegung dcsßrustkorbs und des Zwerchfells nur gerade noch wahrnehmbare 
Spiromctcrausschläge von 5—10 ccm erkennbar. Beim Schliessen beider 
Wunden folgte nach einer Atempause von etwa 5—10 Sekunden wieder 
ausgiebige Spirometerschwankungen um 260 ccm (Abb. L\). Jetzt zeigte 
sich vor allem der Beginn des Exspiriums erschwert. Schluss nur der 
einen Seite bei Offen bleiben der anderen führte zu keinen deutlichen 
Atemausschlägen. Mehrmalige Wiederholung der Versuche (Schliessen 
und Oeffnen beider Thoraxwunden) zeigten stets dasselbe Resultat. 

Wir haben also bei krankhaften Zuständen verschiedener Art ge¬ 
funden, dass einerseits hoher C0 2 -gchalt des Blutes nicht unbedingt zur 
Erhöhung der Mittellage führen muss, dass andererseits eine Erhöhung 
der Mittellage bestehen kann, ohne eine zweckmässige Verbesserung des 
Gasaustausches zu bedeuten. 
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XXXII. 


Beiträge zur klinischen Kenntnis der Pest. 

Zusammenfassende Betrachtung der 383 Pestfälle in Osaka 
während der letzten vier Jahre. 

Von 

Dr. M. Masuyama, 

Direktor des städtischen Krankenhauses für Infektionskrankheiten in Osaka. 


Allgemeines. 

• 

In Japan brach die Pestepidemie zum dritten Male im Jahre 1895 aus. Die 
Pest war nämlich an Bord des Postdampfers „Omimaru“ ausgebrochen, welcher am 
2. November 1899 von Keelung auf Formosa in den Hafen von Shimonoseki einlief. 
Am 12. desselben Monats schon waren zwei von den Passagieren in Kobe und am 18. 
einer in Osaka erkrankt, womit die furchtbare Epidemie begann. 

Von nun an wird Japan jährlich mehr oder weniger von Pest heimgesucht. In 
Osaka, dem Mittelpunkt des japanischen Handels, ist indessen die Pest in 2 Epidemien 
aufgetreten: Die erste dauerte vom 18. November 1899 bis 27. Dezember 1900, die 
zweite vom 22. Oktober 1905 bis heute. Wie furchtbar die Pest hier grassierte, ist 


aus folgender Zusammenstellung 

zu ersehen: 




Krankheitsfälle 

Todesfälle 

Mortalität 

1899-1900 . 

160 

147 

91,80pCt. 

1905 . 

132 

108 

81,81 „ 

1906 . 

144 

114 

79,16 „ 

1907 . 

538 

511 

94,98 „ 


In allen diesen Jahren kamen in den Monaten Oktober—Dezember die meisten 
Pestfälle vor, währond diese im Sommer seltener waren. 

Von den oben angegebenen Fällen wurden bei der ersten Epidemie 76, bei der 
zweiten 307 Patienten (1905 : 57, 1906 : 64, 1907 : 186) in das städtische Isolir- 
hospital aufgenommen, welcher Anstalt ich als Direktor vorstehe. Es sind also im 
ganzen 383 Pestkranke in meine Behandlung gekommen, deren klinische Betrachtung 
den Gegenstand vorliegender Arbeit bildet. 

Bevor ich aber zur klinischen Betrachtung komme, sei es mir gestattet, einige 
statistische Zusammenstellungen über die Arten, Lokalisation der Krankheit und den 
Einfluss des Geschlechts und des Alters vorzulegen. Dies soll zur Orientierung der 
Pestepidemien in Japan nicht ohne Wert sein. 
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Digitized by 


Ei ngan gspforte. 

Ich teile die Ansicht von Griesinger, Aoyama (1), Albrecht und Ghon (2), 
welche in einer Verletzung der Hautdecke die wichtigste Eingangspforte der Krank¬ 
heitserreger sehen, umsomehr in Japan, wo das gemeine Volk blossen Fusses arbeitet. 
Im Gegensatz zu H. F. Müller (3), welcher in keinem einzigen seiner Fälle die äussere 
Haut als Eingangspforte will gefunden haben, habe ich bei der Mehrzahl meiner Fälle 
unzweideutig festgestellt, dass die Krankheitserreger durch die verletzte Haut ein¬ 
gedrungen waren. 

Dass die Respirationsorgane auch Eingangspforten bilden können, habe ich auch 
nicht einmal erfahren. Ein merkwürdiger Fall aber, den ich gesehen, ist die Kehlkopf¬ 
pest, worauf ich weiter unten ausführlich zurückkomme. In einem Fall war die 
primäre Atlektion im Auge zu suchen; in einem andern geschah die Infektion vom 
Penis. 

Eine sicher festgestellte Darmpest, welche durch den Verdauungskanal zustande 
kommen soll, habe ich nicht zu sehen bekommen. Sie soll auch bei uns sehr selten 
sein, wie Wilm (4) mit Recht behauptet. 

Meine Fälle lassen sich nach Lokalisation oder Hauptsymptomen folgendermassen 
einteilen: 



Bubonen¬ 

pest 

Lungen- 1 
pest 

Hautpest 

Septikümie 

1 Kehlkopf¬ 
pest 

Augenpest 

1899—1900 

61 

12 

1 

2 


_ 

1905 

56 

1 

— 

— 


— 

1906 

60 

1 

— 

2 

i 

— 

1907 

158 

10 

1 

16 

— 

1 

Summa 

% 

335 

24 

2 

20 

i 

; 1 

1 

1 


Alter und Geschlecht. 

Wie jede andere akute Infektionskrankheit, so soll auch die Pest gern Per¬ 
sonen im Jünglingsalter befallen. Merkwürdigerweise verschonte sie in Osaka wie 
in Hongkong Kinder in jedem Lebensalter nicht, darunter zwei Säuglinge von drei 
Monaten. 

Folgende Statistik umfasst 469 Fälle (die ganze erste Epidemie, und von der 
zweiten bis zum 24. April 1907). 


Lebensjahre 

1899- 

-1900 

1905- 

-1907 

Summa 

Morbidität 

männl. 

wcibl. 

männl. | 

weibl. 

1-4 

6 

1 5 

11 

19 

41 

l Ol 9 

5-9 

6 

14 

22 

17 

59 

f Z\,6 

10-19 

22 

23 

61 

23 

129 

27,5 

20—29 

19 

11 

41 

26 

97 

20,6 

30—39 

9 

9 

17 

13 

48 

10,2 

40-49 

12 

7 

17 

15 

51 

10,8 

50-59 

4 

4 

7 

11 

26 

5,5 

über 60 

6 

4 

5 

3 

18 

3,8 

Summa 

S4 

77 

181 

127 

469 



Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


















Beiträge zur klinischen Kenntnis der Pest. 


493 


Alter 

(Lebensjahre) 

männl. 

weibl. 

i 

Summa 

1 

3 

1 

4 

2 

5 

4 

9 

3 

3 

8 

11 

4 

6 

11 

17 

5 

4 

4 

8 

6 

9 

4 

13 

7 

7 

7 

14 

8 

7 

7 

14 

9 

1 

9 

10 

Summa 

45 

| 55 

100 


Die Morbidität der Kinder (5) ist verhältnismässig gross, was wohl auf die 
Lebensweise der Japaner zurückzuführen ist, wo besonders die Kinder mit blossen 
Füssen auf Matten gehen oder kriechen. Dies kann natürlich leicht zur Verletzung 
der zarten Haut Gelegenheit abgeben. Die Brustnahrung, welche in Japan besonders 
bei ärmeren Leuten üblich ist, sollte auch zur Berührung mit dem zweifellos ge¬ 
fährlichen mütterlichen Körper oder Kleidungsstück veranlassen. 

Was das Geschlecht anbetrifft, so wird im allgemeinen das männliche häufiger 
befallen als das weibliche; im Kindesalter liegen die Verhältnisse umgekehrt. 


Berufsverhältnisse. 

Die meisten Fälle betrafen Leute aus der unteren Volksschicht, welche in 
Räumen, die feucht und dunkel sind, arbeiten; ferner solche, deren Gewerbe den 
Ratten Vorschub leisteten, z. B. Konditoren, Lumpen-, Getroidehändler, Spinner usw. 
oder deren Gesinde. Die Lungenpest befiel am meisten Aerzte und Arbeiter, welche 
Pestkranke von ihrer Wohnung zum Krankenhause zu tragen hatten. Die Kehlkopf¬ 
pest betraf einen meiner Assistenten. 

Die Sterblichkeit der befallenen Aerzte war eine absolut ungünstige. Diese er¬ 
lagen alle: vier Fälle von Lungen- und ein Fall von Kehlkopfpest. (Dies war auch 
der Fall in einem Fall von Augenpest in Tokio; in einem Fall von Lungenpest in 
Kobe und in einem Fall von Bubononpest in Sumoto.) 

Inkubationsstadium (6). 

Die Inkubation soll nach übereinstimmender Angabe verschiedener Autoren 
kürzer als eine Woche dauern, nur in den seltensten Ausnahmefällen noch länger. 
In beiden Epidemien in Osaka dauerte sie 1—9 Tage, meistens 5—7 Tage. 

Die Prodromalsymptome bestehen, wie in vielen anderen akuten Infektions¬ 
krankheiten, aus Mattigkeit, unbestimmtem Krankheitsgefühl, Abgeschlagenheit, 
Gliederschmerz, Kopfschmerz, Schwindel usw. Erbrechen, welches Clot-Bey be¬ 
sonders hervorhebt, wurde nur selten angetrofTen. Dagegen sind Steifheit und 
Muskelschmerzen des Nackens und der Schultern besonders hervorzuheben. Sie 
wurden von vielen Kranken mit Kopfschmerzen und Appetitlosigkeit schon sehr früh 
beklagt, wo noch gar keine Drüsenschwellung oder Hyperämie der Konjunktiva be¬ 
stand. Man kann ja ohne Uebertreibung sagen, dass sie bei den Patienten, bei denen 
die Hals- und Achseldrüsen zur Anschwellung kamen, niemals vermisst wurden. 

Einen typischen Gesichtsausdruck, die sog. „Facies pestica“, konnte ich nicht 
bestätigen. Bei Schwerkranken sieht man allerdings einen verstörten Gesichtsausdruck; 
dieser ist aber keineswegs den Pestkranken eigentümlich, sondern ist, wie Albrecht 
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und Ghon (2) meinen, nichts weiter als ein Ausdruck von Schreck und Verzweiflung. 
Bei Säuglingen und Kindern, denen die Furchtbarkeit der Pest noch nicht bekannt 
ist, habe ich nicht einmal eine Veränderung des Gesichtsausdruckes zu sehen be¬ 
kommen, sie waren vielmehr immer fröhlich und von guter Ernährung. Werden sie 
aber auf die Furchtbarkeit der Krankheit aufmerksam, so verändern sich manchmal 
die Gesichtszüge; sie werden blass, blicken starr; die Angst und Betrübnis treten 
zu tage. 

Hinkender Gang wurde auch schon im Anfangsstadium bemerkt; er ist meistens 
Folge der bereits entwickelten Bubonen. Bei Kindern hat dieses Symptom sehr oft 
zur Auffindung der Pest gedient. 

Die Körperhaltung oder Bettlage der Patienten sind je nach dem Sitz der Krank¬ 
heitsherde verschieden, indem die Patienten solche Lage einnehmen, welche die ge¬ 
ringsten Schmerzen verursacht. Ist der Krankheitsherd in der Leisten- und Schenkel¬ 
gegend lokalisiert, so liegt der Kranke mit gebeugtem Unterschenkel im Bette. Bei 
Schwellung der Halsdrüsen hält der Kranke den Hals möglichst aufrecht. 

Fieber. 

Das Fieber beginnt plötzlich mit Schüttelfrost und steigt bis auf 38—39° C., in 
schweren Fällen bis 40 0 oder darüber. Die höchste Temperatur, die ich beobachtet 
habe, war 40,9. Das Fieber kann kontinuierlich oder remittierend sein. Ersteres ist 
meist Vorzeichen eines letalen Ausganges. Bei letzterem beträgt die TagesdilTerenz 
1—2 °, in einem Falle sogar 4,8 °. In den Fällen, welche in Heilung übergingen, 
war das Fieber remittierend, und sank nach 2 bis 7 Tagen kritisch oder lytisch auf die 
Norm herab, um häufig, nach Tagen, wieder bis auf 38—39 0 zu steigen. Es bleibt 
aber diesmal nur 4 bis 6 Tage hoch und stellt sich dann meistens dauernd auf 
die Norm ein 

Die Temperatursteigerung findet dem Fortschritte der beginnenden Prozesse oder 
der Vereiterung der Krankheitsherde statt, und lässt nach operativer oder spontaner 
ErölTnung derselben nach. Professor Dr. Aoyama (1), mein hochverehrter Lehrer, 
sieht auch in einer dauernden Temperatursteigerung ein Eiterungsfieber. 

Ob nun die Temperatursteigerung vor oder nach der Bubonenbildung stattfindet, 
darüber herrschen verschiedene Ansichten. Meinen Erfahrungen nach bat Müller 
vollkommen Recht, wenn er nach seinen Erfahrungen in Bombay meint, der 
Bubo sei die allererste krankhafte Erscheinung. Denn die Bubonenpest ist eine 
lokalisierte Krankheit; die Krankheitserreger, welche in den Organismus eingedrungen 
sind, lokalisieren sich zuerst in einer Lymphdrüse, vermehren sich und bilden einen 
Herd, nämlich den Bubo. Von diesem Herd aus wird das Produkt, d. h. Bakterien¬ 
gift, ins Blut abgegeben. Erst nachdem dieses eine gewisse Menge von Bakterien¬ 
gift in sich aufgenommen, beginnt die allgemeinen Erscheinungen mit Schüttelfrost und 
darauffolgendem Fieber. Mit anderen Worten: die allgemeinen Symptome sind Folge 
der lokalen AlTektion. Bei einer primären Bubönenpest kommt der Schüttelfrost mit 
darauffolgendem Fieber erst nach Bubonenbildung vor. 

Auch bei sekundären Bubonenbildungen steigerte sioh die Körpertemperatur, 
diese aber erreichte eine beträchtliche Höhe nicht und war auch von kürzerer Dauer. 

Griesinger berichtet von ambulatorischen Fällen, welche fieberlos verlaufen 
sollen, so auch Liebermeister und Montagu Lubbock. Ich habe auch einen 
fieberlosen Fall zu sehen bekommen. 

Kino 42jühriire Frau, sonst gesund, noch keine nennenswerten Krankheiten 
ihireheemacht. nur Neigung zu Nacken- und Schultersteif heil und -Schmerzen. Am 
3. Dezember 1905 trat im benachbarten Hause ein Pestfall auf. Ihre Wohnung 
wurde desinfiziert und des Nachts schlief sie in dem von der Desinfektion her noch 
feuchten Zimmer. Am folgenden Morgen fühlte sie in der linken Achselhöhle eine 
verhärtete Stelle, nachdem sie schon am vorigen Abend um 7 Uhr Frösteln und dann 
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unerträgliche Muskelsehmerzen in der Nacken- und Schultergegend bekommen hatte. 
Es bestand aber noch gar kein Schmerz an der verhärteten Stelle in der Achselhöhle 
und sie spürte gar keine Temperatursteigerung; sie war auch nicht bettlägerig. Sie 
wurde von ärztlichen Beamten dreimal punktiert, nur bei der zweiten Punktion will 
sie Schmerzen empfunden haben. Durch Kultur bestätigte man aber in der Flüssig¬ 
keit aus der ersten Punktion Pestbazillen und sie wurde ins Krankenhaus aufgenommen. 

Status praesens bei der Aufnahme. Körperbau und Ernährung massig. 
Körpertemperatur 35°. Puls: Frequenz 64, Beschaffenheit normal. Sensorium klar. 
Gesichtsausdruck gewöhnlich. Conjunctiva bulbi intakt. Zunge sauber und feucht. 
Gaumenbogen und Kehlkopf ein wenig hyperämisch. Linke Mandel ein wenig ge¬ 
schwollen. Hespirations- und Herztöne normal. Bauch normal und weich. Eine 
Drüse in der linken Achselhöhle faustgross, von harter Konsistenz; die Umgebung 
massig infiltriert, nicht empfindlich, auch nicht auf Druck, die Haut gerötet. Sonst 
keine fühlbaren Drüsen. Die Kranke benimmt sich wie eine Gesunde. Mässiger 
Appetit. Subjektiv fühlt sie nur einen fremdartigen Körper in der linken Achselhöhle. 

Verlauf. 17. Dezember. Nachts gut geschlafen. Durch Umschlag mit Alkohol 
die Drüsenschwellung abgenommen; die Oberfläche ist uneben und fühlt sich an, als 
ob mehrere Drüsen miteinander verschmolzen wären; Konsistenz teils derb teils weich, 
der weichere Teil fluktuierend; die Basis ist mit der tieferen Gewebsschicht ver¬ 
wachsen und nicht verschiebbar. Keine Allgemeinsymptome. 

21. Dezember. Puls ziemlich schwach. Zunge weiss belegt. Vorderer Gaumen¬ 
bogen angeschwollen und hyperämisch. Kehlkopf auch ein wenig angeschwollen. Der 
zweite Pulmonalton verstärkt. Bauch etwas eingezogen, aber 'weich. Kein Milztumor. 
Linke Achseldrüse gänseeigross, von harter Konsistenz, teilweise fluktuierend, mässig 
druckempfindlich. 

23. Dezember. Klage über Magen schmerz, welcher aber bald nachliess. Objektive 
Befunde wie vorher. Um 6 Uhr nachmittags Operation unter Chloroformnarkose. Es 
wurde ein ca. 3 cm langer Schnitt längs der mittleren Achsellinie ausgeführt. Das 
Innere der Verhärtung bestand aus einem förmlichen dünnflüssigen Eiterherd. Die 
Umgebung war infiltriert, verdickt und mit der Umgebung stark verwachsen. Man 
musste sich daher mit der Exstirpation der nekrotischen und isolierten Drüsen be¬ 
gnügen. 

24. Dezember. Matt. Klage über Durst. Doch ruhiger Schlaf. Körpertemperatur 
normal. 

Die Operationswunde heilte vortrefflich und die Patientin wurde am 4. April 190G 
geheilt entlassen. 

Klinische Betrachtung 'der Bubonen. 

Meine Erfahrungen stimmen soweit mit denen vieler Autoren, als die von 
Al brecht und Ghon sogenannten primären Bubonen I. Ordnung am meisten in den 
Inguinal-, dann in den Hals-, Achsel- und Kubitaldrüsen gesehen wurden. Von 
160 Patienten, welche in dem Zeitraum von November 1905 bis Juni 1907 ins Kranken¬ 
haus aufgenommen wurden, gehörten 152 der Bubonenpest an. Diese 152 Fälle lassen 
sich nach Sitz der Bubonen folgendermassen zusammenstellen: 


Bubonen 

Rechts 

Links 

Summa 

pCt. 

Inguinal . . , 

48 

46 

94 

53,1 

Hals. 

24 

17 

41 

23,2 

Achsel . . . 

. 20 

20 

40 

22.6 

Kubital . . , 

— 

2 

2 

1,1 


ln der Zusammenstellung war der Sitz der primären Bubonen I. Ordnung die 
Hauptsache, so dass z. B. ein Individuum mit zwei oder mehr Bubonen zwei- oder 
mehrmal gerechnet ist. 

Meine Statistik stimmt im grossen und ganzen mit der Angabe der meisten 
Autoren überein. Nur in bezug auf Halsbubonen steht sie mit der Statistik von Wilm 
in Einklang und mit denen von Rüssel, Cobiodis, Bitter, Yamagiwa (7) und 
Matsuo (8) in Widerspruch. Was die prädisponierte Körperhälfte anbetrifft, so nähert 
sich meine Statistik derjenigen von Rüssel. 
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Der primäre Bubo I. Ordnung bei Kindern ist sehr interessant, besonders sein 
Sitz. Eine Zusammenstellung von 100 Fällen Kinderpest gibt folgende Ziffern: 


Lebensjahr 

Inguinaldrüsen 

(Kruraldrüsen) 

Halsdrüsen 

Achseldrüsen 


männl. 

weibl. 

Summa 

männl. 

weibl. 

Summa 

männl. 

weibl. 

Summa 

1 

i 


1 

1 


1 

1 


1 

2 

i 

i 

2 

3 

— 

3 

2 

— 

2 

3 

2 

i 

3 

— 

5 

5 

— 

— 

— 

4 

1 

4 

5 

1 

4 

5 

1 

2 

3 

5 

3 


3 

i 

2 

3 

1 

3 

4 

6 

4 

1 

5 

5 

i 

6 

— 

1 

1 

7 

4 

— 

4 

2 

3 

5 

2 

— 

2 

8 

1 

4 

6 

2 

1 

3 

2 

1 

3 

9 

1 

5 

6 

— 

4 

4 

— 

1 | 

! i 

10 

2 

— 

1 

2 

2 

4 

1 

— 

i 

Summa 

20 

16 

36 

17 

22 

i 

| 39 

10 

8 

IS 


Wie aus der Tabelle zu ersehen ist, werden bei Kindern vom 1.—3. Lebensjahre 
die Halsdrüsen, bei solchen vom 4.—7. die Hals- und Leistendrüsen, bei solchen von 
8. aufwärts die Leistendrüsen am meisten befallen. Der Grund dafür wäre vielleicht 
in der oben berührten Lebensweise zu suchen. 

Der primäre Bubo II. Ordnung steht in der Regel zum primären Bubo I. Ordnung 
in einer gewissen Beziehung. Ich habe in allen meinen Fällen in der Nähe dieses 
auch jenen gesehen; ein isolierter Bubo wird nur selten angetroffen. Klinisch werden 
die primären Bubonen beider Ordnungen meistens am Halse und zwar längs des hintern 
Randes des M. sternocleidomastoideus bis zur supraklavikulären Grube angetroffen und 
stellen meistens eine Bubonenkette dar. 

Dass die Bubonenbildung der Fieberung vorangeht, habe ich schon oben bemerkt. 

Von den allgemeinen Symptomen der Bubonen ist nichts Besonderes zu er¬ 
wähnen. Nur ist zu bemerken, daas die fluktuierenden Bubonen mit hochgeröteter 
Oberfläche eine günstigere Prognose gestatten; von 59 Patienten wurden 26 geheilt. 

Die Entwicklung der Bubonen ist eine viel raschere, als dies bei andern Krank¬ 
heiten der Fall ist. Ich habe einmal einen taubeneigrossen Bubo in 12 Stunden zu 
einem gänseeigrossen sich vergrössern sehen. 

Die Bubonen haben, wie Müller beschreibt, je nach ihrem Sitz verschiedene 
Eigenschaften. Die Leistendrüsen liegen oberflächlicher als die Hals- und Achsel¬ 
drüsen, und deshalb sind Leistenbubonen, selbst wenn sie noch klein sind, leichter 
durchzufühlen, als solche in der Hals- oder Achselgegend. Ich habe im ganzen 
26 Schenkel- und 30 Inguinalbubonen gesehen, ausserdem in 9 Fällen konnte ich nicht 
klar werden, ob es sich um Inguinal- oder um Kruralbubonen handelte. Im Gegen¬ 
satz zu Rüssel habe ich nur selten primäre Schenkelbubonen angetroffen. Klinisch 
waren dielnguinalbubonen, gleichviel ob sie tiefere oder oberflächlichere Drüsen betrafen, 
immer von primären Bubonen II. Ordnung begleitet, mit denen jene nach einiger Zeit 
zu einem einzigen Bubo Zusammenflossen, so dass eine scharfe Unterscheidung zwischen 
beiden unmöglich war. ln den ausgesprochenen Fällen der Inguinalbubonen sind 
auch die anliegenden Iliakaldrüsen häufig angeschwollen. Diese sind von einer 
typischen Beschaffenheit und direkt oberhalb der Mitte des Lig. Pouparti zu fühlen. 
Der untere Rand der Drüsen selbst ist im untern Rande der Fossa iliaca fixiert, 
so dass die Kontur des untern Teils nicht deutlich zu erkennen, und dieser selbst 
nicht verschiebbar ist. Bei Kranken mit dicker Bauchwand ist sie schwer fühlbar; 
nur der untere Rand der Fossa iliaca fühlt sich erhabener an als an der gesunden 
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Seite und ist druckempfindlich. Das Schicksal eines Iliakalbubos hängt in der Regel 
von dem des Inguinalbubos ab; in den heilbaren Fällen wird er wieder resorbiert, 
ohne eine Läsion zurückzulassen. 

Sind die Inguinaldrüsen gänzlich exstirpiert, so kann der Iliakalbubo sich oft 
weiter entwickeln; in diesem Falle nimmt er einen sehr chronischen Verlauf und ist 
von harter Konsistenz, aber schmerzlos. 

Sekundäre Bubonen in der Pars inguinalis habe ich nur einmal gesehen. 

Was die Bubonen in der Achselhöhle anbetrifft, so stimmen meine Erfahrungen 
mit der Angabe von Al brecht und Ghon überein. Sie sind rmmer hinter dem 
M. pectoralis major lokalisiert. Um sie zu palpieren genügt es nicht, dass man den 
mittleren Teil der Achselhöhle fühlt, sondern man muss die Fingerspitzen tief hinter 
den M. pectoralis major hineindrücken und nach allen Seiten greifend betasten. 

Die Achselbubonen entwickeln sich meistens medianwärts, niemals nach dem 
Arm hin. Nur einmal habe ich nach Eröffnung zwei zusammenhängende Bubonen 
innen oben von dem M. biceps angetroffen. 

Die Halsbubonen sind sehr kompliziert und die Entscheidung, ob es sich um 
primäre oder sekundäre Bubonen handle, ist oft sehr schwer. Müller sagt mit 
Recht: Bei Halsbubonen ist es sehr schwer in vivo zu entscheiden, ob sie primär oder 
sekundär seien. 

Von den Halsdrüsen sind die Lymphoglandulae submaxillares, Lgl.cervic. prof. et 
superfic. besonders disponiert. Ich habe gesehen: Lgl. submax. 15,7pCt., Lgl. cervic. 
prof. 44,6pCt., Lgl. cervic. superf. 37,4pCt., Lgl. occipitalis 2,4pCt. 

Von den Kubitaldrüsen habe ich in zwei Fällen vereiternde primäre Bubonen 
und in einem Fall einen dem Achselbubo sich anschliessenden sekundären Bubo gesehen. 

Klinische Betrachtung der Lungenpest. 

Meinen Erfahrungen nach sind die Aerzte am meisten bedroht. Fünf von meinen 
Fällen betrafen Aerzte und zwar raffte sie bei einem 4 Familienmitglieder, bei einem 
andern 3 mit sich dahin. 

Das Prodromalstadium ist nur kurz, 3—4 Tage, mit Husten, dem sich das 
Fieber anschliesst. Dieses kann kontinuierlich oder remittierend sein. Häufiger Aus¬ 
wurf. Nach 5—6 Tagen treten unverkennbare Symptome der Pneumonie zu Tage. 
Der Auswurf kann lackmusrot oder rosa gefärbt sein. In der Epidemie von 1899 
stellte er lackmusrote Klümpchen dar; im Jahre 1906 dagegen war er meist rosa ge¬ 
färbt und schleimig. 

Ferner habe ich zwei sekundäre Fälle gesehen, deren einer sich an Bubonenpest, 
der andere an Kehlkopfpest anschloss. 

Meist werden Bakterien im Blute nachgewiesen. Perkutorisch bestätigt man 
Dämpfung und auskultatorisch unzählige kleine Rasselgeräusche und zwar Knister¬ 
rasseln. Die Körpertemperatur steigt wieder empor. Husten und Auswurf treten 
wieder auf; letzterer mit oder ohne Blutbeimischung. 

Mein Freund, Prof. Dr. Sata(9), hat auf meine Bitte eine Leiche von Lungen¬ 
pest seziert. 

Ch. Uryu, prakt. Arzt. 46 Jahre alt. Noch keine bedeutende Krankheit durch¬ 
gemacht. Seit 2 Jahren unbestimmte Schmerzen und unangenehme Empfindungen in 
der Magengegend. 

28. November 1905. Bei der Untersuchung eines Lungenpestkranken wurde ihm 
ins Gesicht- gehustet. Am 5. Dezember hörte er in einer Sitzung der medizinischen 
Gesellschaft zu Osaka einen Vortrag über Lungenpest und wurde unruhig. Nach Hause 
gekommen, fühlte er Nacken- und Schulterstarre und -schmerzen. Unruhiger Schlaf, 
erst gegen 4 Uhr schlief er ein, aber schon um 5 Uhr von heftigen Kopfschmerzen 
aufgeweckt; heftige Schüttelfröste, dann Fieber: sehr frequenter Puls, aber noch kein 
Husten. Nach und nach stellte sich aber Dyspnoe, grosser Durst und Beklemmung 
ein. Er konsultierte daher seinen Vetter, der auch praktischer Arzt war. An diesem 
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Tage viermal Auswlirfe; die ersteren zwei waren nicht besonders, aber die letzteren 
zwei mit Blut untermischt. Puls ca. 130; Körpertemperatur 39°; appetitlos, nur 
1 2 Liter Milch und 1 Glas Wasser zu sich genommen. Bei der Temperaturmessung gab 
man ihm Antipyrin und Branntwein, er konnte sie aber nicht mehr gut verschlucken. 

7. Dezember. Hustenanfälle und 3—4mal Auswurf kleinerer Mengen. Körper¬ 
temperatur 39,8. Dyspnoe und Beklemmung. Der Auswurf war rötlich oder bräunlich 
verfärbt und schleimig; mikroskopisch wurden darin unzählige Pestbazillen gefunden. 

8. Dezember. Um 11 Uhr vormittags wurde ihm sein Schicksal bewusst; er ver¬ 
langte Serumtherapie und sagte: Dyspnoe und Brustschmerzen seien unerträglich, am 
Abend werde er nicht mehr am Leben sein. Temperatur 38,6, Puls 130. In der 
rechten Marnmillargegend respiratorische Schmerzen. Klage über heftige Schmerzen 
in den unteren Teilen der Schulterblätter und am Gesäss. Der Auswurf war schmutzig 
braun und mit frischem Blut untermischt. Unerträgliche Dyspnoe und unstillbarer 
Durst. Unterhalb des vierten Interkostalraumes leichte Dämpfung, Knisterrasseln. 
Respiratorische Geräusche rechts schwächer als links. Die Mundschleimhaut hat einen 
dicken gelbbraunen Belag. Die Umgebung des weichen Gaumens gerötet und leicht 
ulzerös. Mandeln nicht vergrössert. Konjunktiva nicht hyperämisch. Die ober¬ 
flächlichen Lymphdrüscn des ganzen Körpers sollen normal geblieben sein. 

Status praesens bei der Aufnahme. Körperbau und Ernährung massig. 
Körpertemperatur 39°. Puls 160, sehr schwach. Gesichtsausdruck betrübt, seufzt sehr. 
Scusorium scheint klar zu sein, aber die Antworten, die er auf Fragen gab, waren sehr 
undeutlich. Lidkonjunktiva stark hyperämisch. Lippen trocken, zyanotisch. Zunge 
weiss belegt. Kehlkopf hyperämisch. Mandeln etwas vergrössert. Lymphdrüscn intakt. 
An der Brust vorn und hinten klein- und mittelblasige Rasselgeräusche. Perkutorisch 
ist keine Dämpfung zu bestätigen, nur scheint der Schall rechts kürzer zu sein als 
links. Herztöne von den respiratorischen verdeckt. Bauch fettreich, aufgetrieben, 
tyinpanitisch; die Muskeln gespannt. Milz nicht fühlbar. 

Nach der Aufnahme nahm die Dyspnoe und das Röcheln zu. Beklemmung und 
Seufzer wurde immer heftiger; Puls unregelmässig. Um 8 Uhr 40 Min. Exitus letalis. 

Sektionsbefund: Im folgenden seien die Hauptpunkte der Befunde erwähnt, 
indem bezüglich der genauem Details auf Prof. Dr. Satas Bericht (Verhandlungen 
des japanischen Kongresses für innere Medizin, 1905) hingewiesen sei: 

Mund- und Rachenhöhle: Die linke Mandel ist an der Oberfläche dunkelgrün 
verfärbt und pseudomembranös belegt, und bietet das Bild einer gangränösen Ent¬ 
zündung. Die rechte ist dagegen nur etwas hyperämisch und angeschwollen, und an 
der Oberfläche mit grauweissen follikulären Knötchen versehen. Die Zunge ist im all¬ 
gemeinen grauweiss, stellenweise mit dicker grauweisser Masse belegt: im hintern Teile 
sind die Papillen und die intrapapillare Schleimhaut hyperämisch, aber nicht blutig. 

Unten am linken Halse, 3 cm vom Schlüsselbein entfernt, eine gerötete Lymph- 
drüse, welche etwas grösser als eine Bohne ist. An symmetrischer Stelle rechts auch 
eine gleich grosse Lymphdrüse, welche aber kaum gerötet ist. 

Epiglottis: Die Spitze ist unregelmässig geformt; die Schleimhaut hochgradig 
hyperämisch, stellenweise auch hämorrhagisch; an der hintern Fläche 1 cm nach aussen 
hin von der Spitze ist die Schleimhaut stark infiltriert und grau verfärbt, und stellt das 
Bild einer gangränösen Entzündung dar. Die pharyngeale Schleimhaut ist hyperämisch 
angeschwollen und mit rötlichem Schleim bedeckt, und lässt eine leichtgradige Ent¬ 
zündung erkennen. Mit eben demselben Schleim ist die stellenweise hyperämische 
Speiseröhre an gefüllt. 

Larynx, Trachea und Bronchus enthalten eine schaumige, dünnschleimige 
Flüssigkeit; die Schleimhaut ist hochgradig hyperämisch. Das Bild der gangränösen 
Entzündung ist unterhalb des Stimmbandes nicht so bedeutend wie oberhalb desselben; 
die bronchiale Schleimhaut bleibt verschont. Die Schleimhaut der Trachea und der 
grossen Bronchien ist dagegen hochgradig hyperämisch. Am Hilus bemerkt man keine 
Anschwellung der Glandulae bronchiales. 

Linke Lunge: Man sieht an der Oberfläche viele beinahe stecknadelknopfgrosse 
Blutflecke, auch Ablagerung fibrinöser Exsudate. Beide Lappen sind blutreich und 
nicht so retrahiert wie gewöhnlich; an der Schnittfläche sehen sie, insbesondere der 
Unterlappen, hochgradig hyperämisch und rötlichgrau aus; beim Abstreifen mit der 
Messerspitze kommt eine blutig verfärbte schleimige Flüssigkeit heraus; das Bild einer 
entzündlichen Infiltration ist unverkennbar. 

Rechte Lunge: An der Oberfläche noch mehr Blutpuukte als links. Unverkennbare 
Fibrinablagerung an den Verbindungsstellen des obern und untern Lappens, sowie des 
inittlern und untern Lappens; auch an der vordem Hälfte des Unterlappens, welcher 
sich in diesem Teile elastisch hart anfühlt. Die untere Hälfte des Unterlappens 
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enthält ein wenig Luft: noch mehr aber die obere Hälfte und der ganze Mittellappen, 
während die untere Hälfte des Oberlappens wieder luftarm ist. Im Mittellappen be¬ 
merkt man auch eine solche Infiltration. Beim Durchschneiden des unteren Lappens 
sieht man im obem Drittel nach hinten hin einen apfelgrossen, kaum körnigen 
Hepatisationsherd, welcher, in der Mitte intensiver, in der Peripherie schwächer, bald 
rosa, bald hochrot abwechselnd gefärbt ist. Dasselbe Bild kehrt in der unteren Hälfte 
wieder. In der hinteren Hälfte des Oberlappens sieht, man eine Hepatisation, der übrige 
Teil stellt das Bild einer schlaffen Pneumonie dar. Dies ist auch mit dem Mittel¬ 
lappen der Fall. 

Anatomische Diagnose (gestellt von Prof. Dr. Sata): 

Primäre Pestpneumonie. Beginnende (in der Peripherie) und vorgeschrittene 
(im Zentrum) pneumonische Hepatisation des rechten Unterlappens und beginnende 
pneumonische Infiltration des rechten Ober- und Unterlappens. Hyperämie und leichte 
Infiltration der linken Lunge. Gangränöse Entzündung der linken Mandel und An¬ 
schwellung der rechten. Gangränöse Entzündung der Kehlkopfschleimhaut und akute 
Tracheitis und Bronchitis. Hämorrhagien in den verschiedenen Organen, insbesondere 
an der Pleura und im Gehirn. Trübe Schwellung des Herzmuskels, der Leber und 
Niere. Herzthromben. Infektions-Milz. 

Hier unter der Lungenpest gebe ich einen interessanten Fall von sekundärer 
Pestpneumonie an, welcher sich an primäre Kehlkopfpest anschloss und einen meiner 
Kollegen betraf. Mein Assistent, Dr. Y. Ishigami, dem die Behandlung der Pest¬ 
kranken hanptsächlich oblag, wurde infiziert, und das Krankheitsbild war ein so 
merkwürdiges, wie ich es noch nie gesehen hatte. Schwellungen der Mandeln, 
Hyperämie der Conjunctiva bulbi et palpebrarum kommen in fast allen Fällen der 
Bubonen- oder Lungenpest vor, aber eine Kehlkopfpest wird nur sehr selten an¬ 
getroffen. 

Dr. Ishigami, Arzt am Moinoyama-Hospital. 

Anamnestisches: Von Haus aus schwach, aber noch keine schwereren Krank¬ 
heiten gehabt. 

Vorliegende Krankheit: Während er sich mit Behandlung der Pestkranken be¬ 
schäftigte, fühlte er sich am 12. Oktober l‘dOf> plötzlich unwohl, meinte aber, es 
handle sich um einen vorübergehenden Schnupfen, und ging seinen Amtspflichten 
weiter nach. Gegen Mittag fühlte er sich sehr unwohl. Die Temperaturmessung ergab 
38,3 0 C, und er ging nach Hause. 

13. Oktober. Er entschuldigte sich beim Hospital. Um 4 Uhr nachmittags: 
Kontinuierliches Fieber von 40°: heftiger Kopfschmerz und Schmerzen im Kniegelenk; 
Lymphdrüsen und andere Gewebe nicht schmerzhaft; an den unteren Extremitäten die 
Empfindung stumpf (seit Sommer Kakke!); ohne Husten; Schlundkopf nicht schmerz¬ 
haft; Ausfluss aus der Nase. Man ahnte nun, dass es sich um etwas Anderes als 
blossen Schnupfen handelte. 

14. Oktober. Ein Kollege besuchte ihn. Keine besondere Veränderungen. Der 
Kranke war erregt und muss der Schwere der Erkrankung innc geworden sein. Ein¬ 
nahme von Analeptikum und Antipyretikum. 

15. Oktober. Früh fühlte er sich besser und sprach die Hoffnung aus. dass er 
bald seinen Amtspflichten nachgehen könnte. Um 1 Uhr nachmittags wurde seine Frau 
von einem Jungen entbunden: Dr. 1. Hess sich ins Krankenhaus aufnehmen. 

Status praesens bei der Aufnahme: Körperbau und Ernährung massig. 
Körpertemperatur 38,8° (\ Puls 88. voll und dikrot. Uonjunetiva bulbi leicht 
hyperämiert; Pupille verkleinert. Zunge weiss belegt; Sehlundkopf mässig hyperämiseh 
und angeschwollen. Kespirationsapparat intakt. Herztöne bedeutend verstärkt: der 
erste Spitzen ton unrein: der zweite Pulmonalton verstärkt. Bauch normal: kein 
Milztumor. Die Lymphdrüsen sind nicht angeschwollcn: einige sind aber druck¬ 
empfindlich. An Vorderarmen und unteren Extremitäten ist die Sensibilität und 
Motilität gestört; geringe Schmerzen am Wadenmuskel. Kniereflexe sind erloschen. Im 
Verlaufe des Tages Stuhlgang nach Glyzerinklystier. 

Kopfschmerzen und Erregung. Der Kranke, der sonst schweigsam war, spricht 
nun den ganzen Abend; Hustenanfälle. die Stimme ist heiser. Das spärliche Sputum 
ist mit Blutstreifen untermischt; mikroskopische Untersuchung auf Pcstbazillcn negativ. 
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lfi. Oktober. Die ganze Xaeht hindurch Beklemmungsgefühl und Schlaflosigkeit : 
die Stimme völlig heiser: Kopfschmerzen und Durst: beständige Expektoration eines 
hlutfreien Schleimes aus dem Schlundkopf. Körpertemperatur 38,7—311.8° C, Puls lou 
bis 134, voll. Respiration 22—32. Pupille verkleinert; Konjunktiva nicht hvperämiseh. 
Die Anschwellung und Hyperämie des Schlundkopfes leichter als am vorigen Tage. 
Lunge intakt. Herztöne wie zuvor. Milz nicht fühlbar. Keine Exantlieme. Die 
Sensibilität und Motilität beider Extremitäten gänzlich erloschen: keine aktive Be¬ 
wegung’ mehr, nur die Beine sollen sich bisweilen zufällig bewegen. Am linken Bein 
kaum noch Wadenschmerzen. Einige Leistendrüsen sind fühlbar: sie sind aber weich 
und verschiebbar und nicht druckempfindlich. Geistige Erregung und Beklemmung: 
der Kranke spricht seine Ahnung aus, dass die Krankheit letalen Ausgang nehmen 
werde; häufige Delirien. Flüssige Fäzes nach Entleerungsklvstieren. Der Urin blieb 
aus; mittels eines Katheters wurden 100,0 g herausbefördert. Nachmittags ist der 
Kranke ruhiger: 1 Stunde Schlaf. 

17. Oktober. Während der Nacht wurde der Schlaf häufig durch Hustenanfälle 
und daran anschliessende Beklemmung unterbrochen. Allgemeine Schwäche: Schling¬ 
beschwerden infolge Schlundkopfschmerzen; bisweilen leichtes Röcheln, Ekel: llu>ten 
und Beklemmung. Kehlkopf und beiderseitige Halsgegend kaum druckempfindlich. Am 
hinteren Rande des rechten M. sternocleidomastoideus ist eine Halsdrüse erbsengroß 
angeschwollen; die Umgehung ist aber nicht infiltriert und kaum druckempfindlich 
(diese Anschwellung der Halsdriise soll immer da gewesen sein). Nachmittags um 
2 Uhr Untersuchung durch einen Laryngologen: Schlundkopf und Mandeln normal. 
Fpiglottis bedeutend hvperämiseh. und an der linken Seite mit einem dünnen grau 
weissen pseudomembranösen Belag behaftet: Lig. arytenoidea hvperämiseh, aber ni<-ht 
angeschwolleu: Stimmbänder hvperämiseh, Stimmritze eng: das ganze Bild ist dem 
angehender Kehlkopftuberkulose sehr ähnlich und doch anders. 

Die allgemeinen Symptome wie am vorigen Tage: geistige Erregung und be¬ 
schleunigtes Herzklopfen: bei Einnahme flüssiger Nahrungsmittel Ausfluss aus der 
Nase. Nächtlicher Schlaf erst nach Morphiuminjektion. Körpertemperatur 37,7—30,3° U; 
Puls 100—130: Respiration 27—33. 

18. Oktober. Geistige Erregung und Delirium fast gänzlich nachgelassen; fahler 
trauriger Gesichtsausdruek: grosse Schwäche. Die Schmerzen am Kehl- und Schlund¬ 
kopf bedeutend gelindert: der Kranke isf imstande Milch zu trinken, und zwar nlme 
Rückfluss aus der Nase, noch Ekel. Die Bewegung der Extremitäten ist nun wieder 
etwas freier. Der Puls ist ziemlich kräftig und nicht unregelmässig. Konjunktiva 
nicht hvperämiseh: Druckempfindlichkeit des Kehlkopfes und des Halses bestellt noch. 
Die Drüsenanschwellung am rechten Halse ist wie am vorigen Tage. Respirath>n>- 
geräusche nicht verändert: Herztöne besser: Bauch normal, die Milz nicht durchzufühlen. 
Mittags: Puls kräftig: Stimme heiser: nur am vierten Interkostalraum rechts blasige 
Geräusche. Körpertemperatur 38,Ö—39,2° (A; Puls 130 -138: Respiration 20 -30. 
Plötzliche Beklemmung: und indem sich der Kranke bemüht, sitzende Stellung ein¬ 
zunehmen, verfällt er in Koma; Tracheotomie und künstliche Atmung half nichts und 
der Exitus letalis trat ein. 

Die mikroskopische Untersuchung bestätigte in dem Schleim, welcher an dem 
Watteball haftete, womit man früher den Kehlkopf gereinigt hatte, spärliche Pest- 
bazillen nebst vielen anderen Bazillen, und in der Punktionsflüssigkeit aus der an¬ 
geschwollenen rechten Halsdriise massenhafte Pestbazillen. Aus der Kultur mit dem 
Blut, welches an der bei der Tracheotomie verwendeten Gaze haftete, entwickelten 
sich Pestbazillen. 

Pestkarbunkel. 

Lymphangioitis wurde nur selten angetrolfen: Herpes labialis niemals; Dekubitus 
nur bei einigen. 

Unter 70 Fällen habe ich bei 10 Karbunkel gesehen, darunter 5 primäre und 
5 sekundäre, ln einem Falle bildete sich eine kleine fingerkopfgrosse Eiterpustel 
rechts an der vorderen Fläche im mittleren Teile des Penis, der sich ein Bubo an der 
rechten Inguinalgegend anschloss. Im zweiten Fall entwickelten sich an der vorderen 
Fläche beider Schenkel drei Eiterpusteln und beiderseitige Leistenbubonen. Im dritten 
Fall bildete sich an der Innenfläche des linken oberen Schenkels ein zwanzigpfennig¬ 
stückgrosser Furunkel mit diffuser Infiltration und Rötung der Umgebung, und ein 
Bubo an demselben Schonkel. Im vierten Falle entwickelten sich an beiden Bru.st- 
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hälften drei daumen- bis kleinfingerspitzengrosse Furunkel mit ulzerierter Oberlläche 
und Bubonen in der rechten Achselhöhle. Im fünften Fall ein primärer Karbunkel 
etwas hinter dem Trochanter major. 

Ich erlaube mir einen interessanten Fall von Pestkarbunkel etwas ausführlicher 
mitzuteilen: 

29jähriger Mann. Am 19. April 19()f> bemerkte er einen Ausschlag am reehlen 
Gesäss, hatte schlechten Appetit und fühlte sieh unwohl. Am folgenden Morgen (20.) 
Schüttelfrost, dann Fieber: die Umgebung des Ausschlags war angcsrhwtdlen und 
schmerzhaft,: heftiges Krbreehen; Essen nicht möglich. Am 21.: Die Geschwulst am 
Gesäss war schmerzhaft; Leistengegend schmerzhaft angeschwollen; Fieber; heftiges 
Erbrechen. 

Status praesens bei der Aufnahme: Hinter den rechten Trochanter major 
ein lilaroter, flach-erhabener Karbunkel, oval, h cm im Quer- und 4 cm im Längs¬ 
durchmesser. An der Oberfläche haben sich Pusteln gebildet, deren einige ulzeiiert 
sind und eine bräunlichgelbe getrübte Flüssigkeit enthalten. Die Anschwellung ist 
von einem roten 0.7 cm dicken King umgeben. Der Karbunkel selbst fühlt sich hart 
an, ist gerötet und druckempfindlich. 

Ein Stück des infiltrierten Gewebes wird exstirpiert und untersucht. Tn der 
Pustelflüssigkeit werden viele Kokken und spärliche Pestbazillen bestätigt, dagegen an 
der Schnittfläche viele Pestbazillou und wenig Kokken. 

In den Schnittpräparaten sieht das Gewebe der Obcrflächenschicht an der Pustel 
uneben aus: die Papillen sind blossgelegt und dazwischen liegen stellenweise Beste 
von Pigment. Von dieser Papillenschicht aus erstrecken sich hochgradige zellige 
Infiltrationen bis auf die Oberfläche: man sieht hier auch bedeutend erweiterte ge¬ 
schlängelte Blutgefässe. Auch da, wo die Epithelschicht noch nicht des<piamiert ist. sicht 
man ungefähr dasselbe Bild: nur ist meistens in der oberen Hälfte der Papillen die 
Zelleninfiltration nicht so bedeutend, sondern bloss mit Blutkörperchen angefüllt. In 
der Nähe von Pusteln ist die obere Hälfte der Papillen mit Flüssigkeit angefüllt, die 
Malpighische Schicht, ist zusainmengcschruinpft und bildet einen Kegel mit der Spitze 
zwischen den Papillen. An entfernteren Stellen sind die Papillen frei von Zellen- 
sowie Blutkörpercheninfiltration, doch sind auch hier die Blutgefässe erweitert; die 
obere Schicht der Kulis, d. h. Papillen- und Netzschicht, weist unverkennbare Zellen¬ 
infiltrationen auf. 

Mittels der Färbung nach Komanowsky findet man überall zahlreiche Bazillen, 
welche meistens vereinzelt, oder da, wo zellige oder blutige Infiltrationen Vorkommen, 
auch kleinere Kolonien bilden. In der Papillarsehicht, dicht unter den Pusteln, finden 
sich nicht wenige Mengen Kokken vor: in den tieferen Schichten sind dagegen zahl¬ 
reiche Pestbazillen gewuchert. Diese sind allerdings auch in den Papillen mit un¬ 
versehrter Hautdecke an/.utreffen: in den serösen Infiltrationsherden aber wenig, und 
in der Malpighischen Schicht fast gar nicht. In der zellig infiltrierten Kutis sieht 
man, wie bereits erwähnt, vereinzelte Bakterien, aber da. wo sie in die gesunde Schicht 
übergeht, meist in Kolonien. Schweissdriisen und Blutgefässe sind frei von Bakterien. 

Nach Exstirpation eines sekundären Inguinal bubos starb der Patient. 

Physikalische und mikroskopische Untersuchung des Blutes. 

Die Veränderungen des Blutes der Pestkranken sind nur von wenigen Autoren 
beschrieben worden; Aoyama, Müller, Poech u. a. Das Blut tritt beim Aderlass 
bald leicht aus, bald nicht, letzteres ist bei Schwerkranken, besonders solchen 
kurz vor dem Tode der Fall. Und es ist schwer grössere Mengen Blut zu gewinnen, 
wollte man nicht grosse Stichwunden anbringen, was w’ohl in der Schwäche der Herz¬ 
tätigkeit seinen guten Grund hat. 

Barbe: Das Aderlassblut aus Ohrlappen oder Fingerspitze schwerer Pestkranken, 
besonders solcher nahe dem Tod, ist meistens dunkelrot — mehr venös — gefärbt. 
Das Herzblut der Leiche ist venöser Natur, wie Grisolle beschreibt. 

Nach Aderlass bildet sich w'ohl immer Blutkuchen aber keine Kruste; das aus- 
geschiedene Serum ist, wie viele Autoren angeben, rot gefärbt. 

Erythrozyten sind in der Zahl nicht wesentlich verändert, aber die Form ist 
nicht selten unregelmässig verändert. Poikilozyten werden oft angotrolTen, was wohl 
auf degenerierende Einwirkung der Giftstolle zurückzuführen sei. Kernhaltige rote 
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Blutkörperchen wurden in zwei Fällen bestätigt: einmal bei einem Anämischen in der 
Rekonvaleszenz, das zweite Mal bei solchem im Fastigium und der Rekonvaleszenz. 
In beiden Fällen betraf es nur kleine rote Blutkörperchen. 

Basophile Blutkörperchen habe ich ebenfalls in zwei Fällen gesehen. Der erste 
Fall betraf einen Schwerkrankon, der einen Bubo am rechten Hals hatte, und zwar 
5mal im Fastigium und der Rekonvaleszenz; dann bei einem sich bessernden Kranken. 

Polychromatophile Zellen habe ich oft konstatiert. 

Leukozyten sind in den meisten Fällen mehr oder minder vermehrt; zuweilen 
geht der Vermehrung eine Verminderung voran. Die Vermehrung betrifft wesentlich 
polynukleäre neutrophile Zellen, nur nebensächlich mononukleäre, und soll meines 
Dafürhaltens beruhen: 1. auf Chemotaxis (Ehrlich u. a.), 2. auf Reizung der Lymph- 
drüsen (Virohow). 

In der Rekonvaleszenz sind in der Regel polynukleäre neutrophile Zellen ver¬ 
mindert, welche duroh gewucherte mononukleäre und Lympbzellen ersetzt werden. 

Eosinophile Zellen fehlen im Beginn der Krankheit und kommen im weiteren 
Verlauf wieder vor. 

Blutplättchen sind zwar nicht immer, doch meistens in geringem Grade, selten 
bedeutend vermehrt. Es soll dies in einer gewissen Beziehung zur Schwere der Er¬ 
krankung stehen. 

Hämoglobingehalt, welcher bald vermehrt, bald vermindert ist, weicht nur wenig 
von der Norm ab. 

Chemische und mikroskopische Betrachtung des Harns. 

Die Menge ist in fast allen Fällen bis unter 700,0 g vermindert. Die Ver¬ 
minderung tritt in der Regel in der Mitte des ersten Fieberanfalles ein. Anurie habe 
ich nur in 6pCt. aller Fälle gesehen; aber niemals Urämie. Einige Tage nach dem 
Temperaturabstieg stellt sich die Harmenge auf die Norm ein, darauf folgt meist nach 
etwa 10 Tagen die sogenannte Pestpolyurie, welche ich in 76 pCt. der Fälle gesehen 
habe. Polyurie während des ersten Fieberanfalls habe ich nur einmal zu sehen be¬ 
kommen, während relative Polyurie oft in dieser Periode angetroffen wird. Kurz vor 
dem letalen Ende und bei Schwerkranken kann die Harnmenge häufig mehr oder 
minder vermindert oder normal sein. Beim zweiten Fieberänfall oder bei Rezidiven 
ist die Verminderung der Harnmenge nicht so bedeutend, wie ira ersten Anfall, oder 
die Harnmenge kann normal oder vielmehr vermehrt sein. 

Spezifisches Gewicht: Im Fastigium des ersten Fieberanfalls beträgt das spe¬ 
zifische Gewicht 1025—1010, im Durchschnitt 1020,5. Dasselbe ist bei hoher 
Temperatursteigerung verhältnismässig unbedeutend, wie es manchen Autoren auf¬ 
gefallen war. Das spezifische Gewicht bleibt auch wochenlang nach der Teraperatur- 
abnahme verhältnismässig hoch, im Durchschnitt 1015. ln der Rekonvaleszenz 
erniedrigt es sich bedeutend, oft bis auf 1005 bis 1003, durchschnittlich auf 8,5. 

Die Reaktion ist während des ersten Fieberanfalls meist säuerlich oder neutral. 
Nach dem Tempcraturabfall nimmt der Säuregrad ab, und die Reaktion ist nun meist 
neutral oder schwach sauer; in der Rekonvaleszenz ist sie auch schwach sauer oder 
neutral. Schwach alkalische Reaktion habe ich in 20 pCt. bestätigt; niemals zwei¬ 
deutige. 

Aussehen: Der Urin ist im ersten Fieberanfall meist mehr oder minder getrübt, 
reich an Bodensatz und bräunlichgelb bis orangegelb gefärbt. Die Farbe ist oft bei 
hoher Körpertemperatur bräunlichgelb und klar und arm am Bodensatz. Blutharn und 
Melanurie habe ich je dreimal gesehen. Nach Temperaturabfall ist der Ham in der 
Regel klar und bräunlichgelb. 

Albuminurie habe ich in 83 pCt. von 24 Fällen gesehen. Das Eiweiss kommt 
meist spurweise vor; nur bei 13 pCt. der Fälle gelang es mir, dasselbe nach Esbach 
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zu bestimmen; meist unter lpM., nur in einem Falle 9 pM. ln 5 Fällen wurde das 
Eiweiss schon im zweiten bis dritten Krankheitstage im Harn nachgewiesen. Die 
Albuminurie kann ferner erst nach Verlauf des ersten Fieberanfalls eintreten oder inter¬ 
mittierend Vorkommen. Ihre Dauer hängt von der des ersten Fiebers ab, beträgt aber 
in der Regel etwa eine Woche. Beim zweiten Fieberanfall oder der Rekonvaleszenz 
kommt das Eiweiss oft wieder zum Vorschein und ist von übler prognostischer Vor¬ 
bedeutung. 

Diazoreaktion habe ich in 17 unter 22 Fällen, d. h. in 77 pCt. gesehen. Sie tritt 
gewöhnlich am 4. Krankheitstage auf und dauert solange wie die erste Fieberung fort 
ist oder kann schon früher verschwinden. Sie scheint mit dem Fieber in einer ge¬ 
wissen Beziehung zu stehen, kann aber häutig bei hoher Körpertemperatur fehlen. 
Sie kann auch bei abermaligen Fieberanfällen oder dem Rückfall auftreten, wie bei 
Typhus abdominalis. In einem mit Erysipelas einhergehenden Falle blieb die Diazo¬ 
reaktion mehrere Wochen hindurch deutlich bestehen. 

Indikan wurde in 20 pCt. der Fälle, und zwar meist während des ersten Fieber¬ 
anfalls angetroffen. Es kommt meist nur spurweise vor. 

Gallenfarbstoff wurde nur in 9 pCt. der Fälle, und zwar im ersten Fieberanfall 
nachgewiesen, insbesondere bei Schwerkranken. 

Zucker niemals nachgewiesen. 

Hämaturie und Hämoglobinurie niemals ausgesprochen. 

Azeton und Azetessigsäure scheinen nur selten aufzutreten. 

Peptone und Albumose habe ich in drei von zwölf Fällen gesehen: ein Fall ging 
mit Zystinurie, der zweite Fall mit Erysipelas einher, und der dritte Fall betraf einen 
Schwerkranken. 

Zystinurie habe ich nur einmal, und zwar vorübergehend im Fieberanfall 
gesehen. 

Spermaturie habe ich in 5 Fällen gesehen; zweimal bei Lebenden während der 
Fieberung, dreimal in der Blase der Toten. 

Harnstoff und Harnsäure nehmen während des ersten Fieberanfalls an Menge zu, 
dagegen Chlorsalz ab. Beim Fieberanfall und in der Rekonvaleszenz nehmen sie bis 
unter die Norm ab und stellen sich erst nach längerer Zeit auf die Norm ein, während 
dies mit Chlorsalz gleich der Fall ist. 

Im Sediment werden weisse Blutkörperchen fast immer in den ersten Krankheits¬ 
tagen bestätigt, seltener rote Blutkörperchen und Nierenepithelien; letztere sind meist 
fettig degeneriert. Was die Harnzylinder anbetrifft, so werden am häufigsten die 
granulierten, demnächst hyalinen und Harnsäurezylinder angetroffen. 

Leuzin und Tyrosin habe ich nur in einem Falle gesehen. Sie sollen aber nicht 
selten Vorkommen. 

Pestbazillen habe ich niemals im Harn Lebender bestätigen können. Im Leichen¬ 
harn habe ich sie dagegen in drei von neun Fällen durch Kultur und Tierversuch 
nachgewiesen. 

Bakteriologische Beobachtungen der Bubonen und des Blutes. 

Es ist oft sehr schwer Pestbazillen durch einmalige Punktion der angeschwollenen 
Drüsen nachzuweison. Unter 68 Fällen habe ich in 54 Fällen, d. h. bei 79,4 pCt. 
durch einmalige Punktion positive Befunde erhalten, während bei 13,2 pCt. wieder¬ 
holte Punktionen nötig waren. 

In heilbaren Fällen verschwinden die Pestbazillen der Bubonen wieder, und 
zwar bei einigen schon nach Tagen, bei anderen erst nach Wochen. In den Bubonen, 
welche aus einer einzigen Drüse bestehen, können die Pestbazillen oft in einem Teile 
verschwunden sein; bei solchen, welche aus mehreren Drüsen zusammengesetzt sind, 
können sie in der einen Drüse verschwinden, in der anderen aber weiter wuchern. 

Zeitsclir. f. klin. Medizin. 70. Bd. H. 5 u. 6 . 33 
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Die Pestbazillen können für sich allein oder mit Eiterkokken resorbiert waren. Die 
nicht resorbierten Pestbazilen behalten ihre Virulenz ungeschwächt. 

In tödlichen Fällen werden die Pestbazillen in primären Bubonen, welche mehr 
Bazillen haben als die sekundären, meistens bis zum Ende in grosser Anzahl be¬ 
stätigt. Nur bei Vereiterungen werden sie oft resorbiert. Diese werden in den meisten 
Fällen von Pestbazillen allein, in einzelnen unter Mitwirkung anderer Bakterienarten 
bewirkt. Bei Vereiterung der Bubonen nehmen die Pestbazillen gewöhnlich an 
Zahl ab; bei teilweiser Vereiterung konstatiert man dagegen im Gewebe noch zahl¬ 
reiche Pestbazillen. Die Form und Virulenz der Pestbazillen erleiden bei der Ver¬ 
eiterung keine Veränderung. 

Bei Pestbubonen handelt es sich oft um Mischinfektionen der eigentlichen Pest¬ 
bazillen mitDiplokokken, Streptokokken oderStaphylokokken (Staphylococcus pyogenes 
citreus et albus) oder aller zusammen. Die Prädilektionsstelle der Mischinfektion 
sind tiefere Halsdrüsen. Die Form und Virulenz erleiden bei der Mischinfektion keine 
Veränderung. 

Nach der Exstirpation verschwinden die Pestbazillen in heilbaren Fällen meist 
nach einigen Tagen bis einer Woche; bei solchen, welche tödlichen Ausgang nehmen, 
werden zahlreiche Pestbazillen an der Schnittwunde bemerkt. Im allgemeinen dringen 
verschiedene Mikroorganismen aus der Luft hinein und führen eine Verminderung der 
Pestbazillon herbei. 

Ueber Pestbazillen im Blut liegen abweichende Berichte vor. Ich habe in 19 von 
48 Fällen, d. h. 39,5 pCt. positive Resultate erhalten. Das Vorkommen der Pest¬ 
bazillen im Blut hängt von dem Stadium und der Schwere der Erkrankung ab; in 
heilbaren Fällen meist negativ, in tödlichen meist positiv. 


Von 48 Fällen ist die Untersuchung ausgefallen: 
in 19 tödlichen Fällen positiv 

„ 2 „ „ negativ (bei wiederholten Untersuchungen während 

des Lebens und nach dem Tode) 

„ 7 „ „ „ (bei einmaliger Untersuchung bei der 

Aufnahme) 


„ 20 heilbaren 


Wenn ich aus der spärlichen Statistik schliessen dürfte, so ist das Vorkommen 
der Pestbazillen im Blut ein Vorzeichen tödlichen Ausgangs, das Fehlen der Pest¬ 
bazillen besagt das Gegenteil, was wohl auf Toxineinwirkung zurückzuführen ist. 

Der Zeitpunkt, wo die Pestbazillen im Blut Vorkommen, richtet sich nach dem 
Verlauf und der Schwere der Erkrankung. In den Fällen, welche schnell zum Tode 
führen, werden die Bazillen schon nach kurzer Zeit, in den Fällen, die langsam ver¬ 
laufen, erst nahe am Lebensende im Blute bestätigt. In einem galoppierenden Falle 
fand ich sie schon nach 17 Stunden. In einem andern Falle kamen sie binnen 
24 Stunden im Blute vor, ihre Vermehrung ging aber sehr langsam vor sich. 

Pfeiffer und Calvert berichten einenFall, wo die Pestbazillen, welche langsam 
im Blut vorkamen, kurz vor dem Tode des Betreffenden plötzlich verschwanden. Ich 
habe auch einen solchen Fall gesehen. 

Im Gegensatz zur Ansicht der deutschen Kommission lege ich keinen grossen 
Wert auf die Blutuntersuchung, denn auch bei Vorhandensein der Pestbazillen ist 
ihre Konstatierung während des Lebens immer nicht sehr leicht. Nur im Leichenblut 
werden die Pestbazillen sehr leicht konstatiert, und die Blutuntersuchung dient zur 
Bestätigung der Diagnose. 

Was dieAgglutination anbetrifft, sowird sie fast inallenFällen im Rekonvaleszenz¬ 
stadium konstatiert. Die vorangegangene Serumtherapie beeinflusst sie nicht. Zum 
Agglutinationsversuch erweisen sich die bei 25—30° C gezüchteten Bazillen am ge¬ 
eignetsten. 
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Behandlung. 

Es hat von altersher keine absolute Therapie der Pest gegeben und gibt auch 
jetzt noch nicht. Die Serumtherapie hat sich noch nicht zu einer solchen empor¬ 
geschwungen. Statt hier Referate aus der Literatur zu bringen, beschränke ich mich 
darauf, eigene Erfahrungen mitzuteilen. 

Medikamente, deren keins selbstverständlich radikal wirkt, sind als sympto¬ 
matische Therapie nicht zu verwerfen, so z. B. Digitalis, Tine. Strophanti und Digalen 
als Herzmittel oder Chininum chlorioum, Pyramidon und Maretin als Antipyretika, 
Sie sind ja in den Fällen, wo die Bubonen in Vereiterung begriffen sind oder die 
Krankheitsherde lokalisiert sind, notwendig, bevor ein gewisser Immunitätsgrad erreicht 
worden ist. 

Ausser Medikamenten kommen operative und Serum-Therapie in Betracht. 

Hier folgen die Erfolge verschiedener Therapieen, die ich an meinen Patienten 
versuchte. 


1. Medikamentöse Therapie. 

Von 163 Fällen: 

129 Fälle Bubonenpest . 

4 „ Septikämie 


• ■ •{ 


14 


Lungenpest 


1 Fall Kehlkopfpest 


15 Fälle, welche sioh nicht in eine bestimmte j 


4 geheilt 
125 gestorben 

4 „ 

14 „ 

1 „ 

5 geheilt 
10 gestorben 


Kategorie unterbringen Hessen 
Also von den 163 Fällen endeten alle in Exitus letalis, ausser 4 Bubonenpest¬ 
fällen, wo sich die vereiterten Bubonen spontan eröffneten. 


2. Operative Therapie. 
Von 82 Fällen wurde versucht: 

Enukleation in 57 Fällen: . 


28 geheilt 

29 gestorben 
19 geheilt 

6 gestorben 

Die operative Therapie, insbesondere die Inzision ist, sofern meine Erfahrungen 
reichen, von glänzendem Erfolge. 


Inzision 


25 


• •{ 
■ •{ 


3. Serumtherapie ohne operativen Eingriff. 
Von 89 Fällen: 

78 Fälle Bubonenpest. j 


„ Pestpneumonie 
„ Septikämie . 


1 Fall Pestkarbunkel. 

2 Fälle, welche sich nicht in eine bestimmte 

Kategorie unterbringen Hessen 


9 geheilt 
69 gestorben 

7 n 

2 „ 

1 „ 


Zur Injektion wurde das Serum aus der staatlichen Anstalt für die Erforschung 
der Infektionskrankheiten in Tokio verwendet. Die Dosis schwankte je nach dem 
Alter des Patienten von 40,0 g bis 320,0 g. 
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Digitized by 


Die Heilung wurde bewirkt in 

Fällen bei Injektion von g 


2 (in einem Falle eröffneten 
sich die Bubonen spontan) 40,0 


1 73,0 

2 80,0 

1 spontane Eröffnung 151,0 

1 „ „ 50,0 

1 „ „ 120,0 

1 ,, „ 150,0 


4. Serumtherapie mit operativem Eingriff. 

Von 64 Fällen wurde vorgenommen: 

Inzizion in 32 Fällen: 

Enukleation in 32 Fällen: . 

Die Kombination von Operation und Serumtherapie war vom besten Erfolge: 
mit Serum und Inzision erzielte ich in 78,1 pCt. und mit Serum und Enukleation 
in 31,2 pCt. Heilung. Das Serum wurde je nach dem Alter des Patienten in Mengen 
von 40,0 bis 475,0 g injiziert, und zwar in den geheilten Fällen in folgenden Mengen: 


Heilung 25 
Exitus letalis 7 
Heilung 10 
Exitus letalis 22 


Serummenge 


Fälle 


g 

40 

80 

100-150 

150-200 

200-250 

250-300 

300-350 


Inzision Enukleation 

3 2 

6 6 

7 

2 3 
1 

3 

2 


Die Inzision wirkt günstiger als die Enukleation. In den Fällen, wo die Bubonen 
vereiterten oder so verwachsen waren, dass eine Enukleation unmöglich war, erzielte 
ich oft durch Inzision überraschende Erfolge. Dies hat seinen guten Grund darin, dass 
bei Inzision das Gewebe tieferer Schichten nicht beschädigt wird, während dieses bei 
Enukleation oft beschädigt, ja zerstört wird. Diese Erfahrung lehrt uns, dass wir 
dafür Sorge tragen müssen, bei der Punktion, welche ja zur Diagnosestellung oft not¬ 
wendig ist, das Gewebe tieferer Schichten nicht zu zerstören. 

Was nun die Menge des zu injizierenden Serums betrifft, so helfen auch kleinere 
Mengen, wenn nur rechtzeitig injiziert wird. A. Dieudonnö (10) u. A. behaupten; 
wenn es nötig ist einem kleinen Tiere von 2,5 kg Körpergewicht 40,0 g zu injizieren, 
so sollte für einen Menschen von 60 kg Körpergewicht etwa 1 Liter Serum verbraucht 
werden, selbst in diesem Falle sei die Heilung auch nicht sicher. In der letzten Zeit 
habe ich 4 Patienten — ausser den oben genannten 383 Fällen — mit grösseren 
Mengen Serum behandelt und bei dreien gute Erfolge gehabt, während ein 19jähriger 
Mann nach einem Tage Aufenthalt im Krankenhause starb, bevor er grössere Mengen 
Serum bekommen hatte. 
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Patient 

Hauptsymptom 

Menge des 
Serums 

g 

Krankheits¬ 

dauer 

Tage 

Ausgang 

19jähr. Mann 

Primäre Bubonen der r. In¬ 
guinaldrüsen, sekundäre 
Bubonen der 1. Inguinal¬ 
drüsen und der r. Achsel¬ 
drüsen. 

1550,0 

64 

Heilung 

18 „ „ 

Primäre Bubonen der r. In¬ 
guinaldrüsen. 

1115,0 

71 

- 

17 » „ 

Primäre Bubonen der r. In¬ 
guinaldrüsen. 

1040,0 

53 

n 


Die Heilwirkung des Serums scheint überraschend zu sein; es wäre aber zu ge¬ 
wagt, wenn ich aus dieser spärlichen Erfahrung etwas schliessen wollte. 

Meine Erfahrungen lassen sich folgendermassen zusammenfassen: Das Serum, 
besonders in grösseren Mengen ist wirksam, aber daneben ist Operation vorzunehmen. 
Man verfahrt am besten folgendermassen: Zuerst injiziert man Serum in genügender 
Menge, wartet bis Fluktuation der Bubonen eintritt (ohne Enukleation vorzunehmen), 
dann wird inzidiert, wobei das tiefere Gewebe möglichst verschont werden soll. 
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